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RESUMEN

En el presente trabajo se realizó un estudio en el Valle de Ubaté donde se
localizan aproximadamente 100.000 bovinos para la producción lechera y
donde al ser una población tan grande la propagación de las enfermedades
se hace a veces incontrolable como sucede con la Leucosis Bovina
Enzoótica que se puede encontrar en la mayoría de las fincas. Se tomaron 2
fincas al azar de donde se seleccionaron 32 animales que resultaron
positivos a Leucosis Bovina Enzoótica (LBE) sin signos visibles, estos
animales se dividieron en dos grupos donde se manejaron dos tratamientos
uno que era un tratamiento isopático compuesto de células de la línea blanca
de animales positivos y afectados por LBE y el otro tratamiento era un
placebo compuesto de una solución alcohólica homeopática. Se realizaron
muestreos sanguíneos (Cuadros Hemáticos y Pruebas de ELISA), para un
seguimiento de la respuesta de los animales antes, durante y después del
tratamiento. El grupo tratado mostro una reacción positiva del sistema
inmunológico que ayudo a los animales a contrarrestar los cambios causados
por LBE que presentaban a nivel sanguíneo y a ayudar a encontrar un
balance interno entre la enfermedad y el estado normal de los animales,
encontrando que el tratamiento fue bueno y tuvo un efecto a largo plazo ya
que sigue actuando después de un año de la última dosis administrada a los
animales.

ABSTRACT

This work is development in the Ubaté valley where is localizated
approximately 100.000 bovines for the milk production and with this big
population the control about diseases like Enzootic Bovine Leukosis (EBL) is
impossible and is present in the majority of the milk farms. It was taken 2
farms where it was selected 32 animals positives of Enzootic Bovine Leukosis
(EBL) without visible signs, this animals are split up in 2 groups, witch one of
this groups have one treatment, the first treatment was a isopathic treatment
compound by white cells of a positive animals to EBL and the second
treatment was a placebo compound by homeopathic alcoholic solution. It was
done blood samples (blood chart and ELISA test) to follow the answer of the
animals before, during and after the treatment. The group treat with the
isopathic shows a positive reaction to the immunologic system, this answer
helps to the animals to counteract the change caused by the EBL in a blood
level and help the animal to found a balance between the illness and the
normal state, found that the isopathic treatment was good and have long term
effect because after a year of the last dose the animals continue respond.

INTRODUCCIÓN

En el altiplano cundi-boyacense una de las mayores actividades económicas se
centra en la producción lechera y Ubaté no es la excepción; pero la comunidad
lechera todavía se maneja con bases rústicas y los cuidados con las
enfermedades que aquejan a los animales no son controladas como deberían ser
y parte de la culpa de esto es el poco manejo de la sanidad animal que tienen los
productores y administradores en los cuidados básicos; de todo esto se deriva que
una enfermedad como la Leucosis Bovina Enzoótica, esté presente en la mayoría
de los hatos generando pérdidas significativas por falta de control.
Actualmente no se conocen cifras concretas de la prevalencia del virus en
Colombia ya que no se tiene ningún seguimiento de la enfermedad y tampoco es
de reporte obligatorio ante el ICA.
La Leucosis Bovina Enzoótica es una enfermedad que ataca directamente el
sistema inmunológico y genera múltiples focos cancerígenos en las etapas mas
avanzadas, ésta también trae un efecto inmunosupresor que predispone al
organismo a desarrollar otras enfermedades que debilitan mucho más al animal,
ésta es una enfermedad que no tiene vacuna o tratamiento pero si medidas
preventivas.
Con este trabajo se pretende realizar una revisión de literatura y reunirlos en uno
solo para que se puede volver un material de consulta para todas las personas
relacionadas con el medio que quieran enterarse y saber de qué se trata esta
enfermedad. Se ha reunido literatura extranjera y nacional de la mayoría de
estudios realizados entre los cuales se encuentran trabajos desde 1959 hasta el
2004.
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Este trabajo también se realizó con la idea de poder explorar la Medicina
Alternativa, en este caso la Homeopatía, a grandes rasgos y aplicarla contra la
enfermedad para encontrar nuevos caminos para controlar la enfermedad de la
Leucosis Bovina Enzoótica.
Se espera que este trabajo sea una puerta para continuar con la experimentación
y la investigación tanto de la enfermedad como de la inclusión mucho mayor de la
homeopatía como una ayuda a los tratamientos de diversas enfermedades.
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1. OBJETIVOS

1.1. OBJETIVO GENERAL
Analizar las reacciones fisiológicas de animales positivos a Leucosis bovina al
tratamiento con un medicamento isopático para controlar la enfermedad y el
desarrollo de sus síntomas haciendo un seguimiento de células sanguíneas,
inmunoglobulinas, parámetros productivos y reproductivos.

1.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS
•

Medir el comportamiento de células como eritrocitos, leucocitos, linfocitos,
eosinófilos y neutrófilos durante los seis meses de aplicación del tratamiento
teniendo en cuenta los valores del placebo (control) y valores normales.

•

Determinar

el

efecto

realizado

por

el

tratamiento

medido

por

las

inmunoglobulinas G que se reflejara en los test de ELISA
•

Teniendo en cuenta la historia del animal, hacer un seguimiento durante el
tiempo del tratamiento contemplando las variables reproductivas (Intervalo
parto concepción, Servicio concepción) y parámetros productivos (producción
de leche promedio) para observar las variaciones que se presenten, obviando
los factores bióticos y abióticos.
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2. MARCO TEORICO

2.1. LEUCOSIS BOVINA ENZOOTICA
La Leucosis Bovina Enzoótica (LBE), es una enfermedad infecciosa producida por
un retrovirus, Virus de la Leucemia Bovina (VLB), que afecta las células de la línea
linfoide, linfocitos “B”. Es una enfermedad linfoproliferativa y se caracteriza por
presentar una forma denominada linfocitosis persistente, en la cual se observa un
incremento sostenido del número absoluto de linfocitos en la corriente sanguínea y
puede considerarse también una forma en la cual los animales tienen anticuerpos
anti-VLB sin linfocitosis persistente, ni lesiones tumorales.
La forma tumoral o linfosarcoma aparece en general a los animales mayores de
dos años y más frecuentemente en las edades de 5 a 8 años. Esta forma de la
enfermedad se desarrolla cada año en 0.5 al 1.0% de los animales infectados en
el rebaño y evoluciona rápidamente hacia la muerte. 1
La LBE ha sido considerada económicamente importante y durante los últimos
años su interés ha aumentado dramáticamente a causa del descubrimiento y
estudio de su agente causal y de la evidencia de que dicho agente está
ampliamente diseminado en las poblaciones de ganado vacuno. 2
El linfosarcoma bovino es un equivalente del linfosarcoma en humanos. Todos los
tejidos orgánicos pueden sufrir alteraciones morfológicas y funcionales que varían
dependiendo de la severidad del proceso neoplásico. En la forma adulta del
linfosarcoma bovino, son frecuentes las alteraciones cardiacas, digestivas y
locomotoras debidas a la invasión y desarrollo neoplásicos en el corazón, rumen,
retículo, abomaso, intestino y médula espinal respectivamente. Masas neoplásicas
1. www.veterinaria.org/revistas/redvet/n070505.html Pág. 2
2. NIÑO MURCIA, Francisco Javier. Leucosis Bovina y sus posibles repercusiones sobre la
producción y reproducción de vacas en fincas del Valle de Ubaté. 1992. Pág. 7
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son comúnmente observadas en el útero y su desarrollo produce alteraciones
serias en la reproducción.

3

2.1.1. Reseña Histórica
La primera descripción de un caso de Leucosis en bovinos se realizó en Alemania.
LEISERING en 1871, estudiando la enfermedad, reportó el hallazgo de un bazo
aumentado de tamaño con nódulos redondos y amarillentos más grandes que los
folículos esplénicos normales en una vaca y ya en 1897 STEWART reporta un
caso en los Estado Unidos.
En 1906 KINSLEY informa sobre 2 casos de linfosarcoma bovino, en uno de los
cuales el animal presentó conteos sanguíneos de 23.700 y 65.000 leucocitos por
mm3, la mayoría de ellos linfocitos. Apenas 3 años después del primer reporte,
BOLLINGER entra a considerar a la Leucosis Bovina como una entidad clínica
bien definida.
El término de Leucosis fue introducido por DOBBERSTEIN, aunque la primera
descripción detallada de la Leucosis se debe a KNUTH Y VOLKMANN en 1916.
En Hannover, Alemania, GOTZE inicia durante 1953 una amplia investigación
sobre Leucosis Bovina que continua a lo largo de diez años. El número de casos
de animales afectados aumentó sustancialmente en varios países tras la segunda
guerra mundial, época para la cual la mayoría de las naciones europeas así como
Estados Unidos habían notificado su presencia.
En 1954 GOTZE comienza a emplear la linfocitosis persistente en conteo
sanguíneo de leucocitos para diagnóstico de la Leucosis Bovina Enzoótica y sobre
esta prueba se inician las primeras campañas para combatir la enfermedad.
BENDIXEN en Dinamarca, elabora su propia clave hematológica y así surge la

3. LOZANO ALARCÓN, Fernando. Artículo “Linfosarcoma Bovino en Colombia”. Revista ACOVEZ
Vol. 3 Número 12 1979. Pág. 18
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campaña en ese país y la disparidad de criterios sobre claves hematológicas y el
significado de la linfocitosis y su relación con la Leucosis Bovina Enzoótica.
HYDE y col., en 1958 describieron la leucemia granulocítica en una ternera
mestiza Angus-Holstein de 4 meses, que fue presentada para su necropsia,
debido a la muerte ocurrida al noveno día de padecer la enfermedad. Los autores
mencionan que al revisar la bibliografía no pudieron encontrar una sola referencia
de casos de leucemia granulocítica bien demostrada en esta especie.
HATZIOLOS en 1960, describió un caso de linfoma linfoblástico en un feto
abortado muerto de una vaca Shorthorn normal primípara, a los ocho meses de
gestación. BENDIXEN describió una forma de leucemia linfocítica en recién
nacidos y en terneros de hasta 1.5 años en Dinamarca. SIMON Y BREUER en
1963 comunicaron un caso de linfosarcoma en un ternero de ocho días de edad.
MARSHAK y col,. 1962 y DUNGWORTH 1968 examinaron 63 y 40 casos,
respectivamente, de linfosarcoma encontrando diferentes porcentajes en los
diferentes órganos comprometidos.
De otra parte, a pesar de la antigua sospecha acerca del origen viral de la
Leucosis bovina, solo en 1963 se inician los intentos por demostrar la participación
de tal agente en el proceso y apenas en 1969 MILLER y col., establecieron la
presencia de partículas virales en cultivos de linfocitos de animales con Leucosis
Bovina Enzoótica y linfocitosis persistente, estimulados con fitohemoaglutinina.
Este avance permitió contar en muy corto plazo con estudios de transmisión,
mejorar la caracterización de la enfermedad y fue la base para desarrollar técnicas
serológicas tales como inmunodifusión doble y fijación de complemento con dos
antígenos virales distintos, a través de los cuales se comienzan estudios
epidemiológicos de mayor cobertura y buena sensibilidad.

6

Las técnicas serológicas revelaron una situación especial. Dentro de un rebaño
puede haber un gran número de animales seropositivos que nunca manifestaron la
enfermedad; puede haber animales seropositivos con linfocitosis persistente y
animales enfermos, esto es, con leucemia y/o linfosarcoma. Debido a la
imposibilidad de establecer cada una de estas situaciones claramente con el
empleo de las técnicas serológicas, se inician algunos estudios sobre
comportamiento de las proteínas séricas por MATHAEUS Y STRAUB en 1975 en
Alemania. Ya en 1963 y 1967 NADIM Y TRAININ habían realizado algunos
estudios de proteínas séricas en animales con linfosarcoma.
THEILEN y col., 1964 describieron 3 formas clínico patológicas, que denominaron
linfosarcomas “de los adultos”, “de los adolescentes tímicos” y “de los terneros”.
-

Forma de los terneros: Caracterizada por linfadenopatía generalizada y
manifiestas alteraciones de la médula ósea, hígado y bazo como lesiones
secundarias. No hubo signos de compromiso del abomaso, músculos
esqueléticos y espacio epidural. Aparece en terneros de 1 a 6 meses.

-

Forma adolescente tímica: Se da tanto en bovinos para carne como
lecheros y se observa en animales de 6 a 30 meses. La principal alteración
patológica consiste en una infiltración masiva del timo y compromiso
frecuente de la médula ósea. Los ganglios linfáticos regionales también se
afectan, aunque la linfadenopatía generalizada es rara. Esta entidad fue
mas frecuente en los animales para carne que en lecheras.

-

Forma adulta: Se manifiesta en bovinos de 2 a 18 años y el 65% de los
casos ocurrió en rebaños donde habían aparecido mas de una vez casos
clínicos de linfosarcoma, los cuales fueron denominados rebaños de
múltiple incidencia. Se caracteriza por linfadenopatía general, en la cual es
frecuente el compromiso del corazón, abomaso e intestino.
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OLSON y col., 1970 vieron que en un rebaño de múltiple incidencia, de 6 casos
de linfosarcoma los animales enfermos descendían de un solo toro y dos de ellos
pertenecían a una familia de cinco miembros.
URBANEK y WITMANN en 1971 (citado por OLSON) hicieron un estudio
exhaustivo de la clasificación de las diferentes formas de Leucosis Bovina
Enzoótica y propusieron una nomenclatura basada en aspectos clínicosepizootiológicos

y en el carácter histológico – histiogenético de los tumores,

reconociendo cinco tipos: Leucosis Linfática, Linfosarcomatosis, Reticulosis,
Reticulosarcomatosis y Formas mixtas. Sugirieron que las células linfoides podían
ser: linfocitos, prolinfocitos, linfoblastos y células mononucleares anormales. La
patogénesis podía estar constituida por un periodo de incubación, un estado
preleucotico (linfocitosis) y un estado leucótico (tumores).
FERRER y col., 1976, concluyeron que mas del 60% de los animales infectados
con el virus son portadores clínicamente normales; un 29% desarrollan linfocitosis
persistente la cual no tiene influencia en la reproducción, en el peso y en la
producción de leche y el 5% de los animales infectados desarrollan linfosarcoma.
Al comienzo de los 80, tras la demostración del origen retroviral del SIDA en
humanos, la investigación sobre tales agentes adquirió especial importancia y
condujo a una mayor concentración de esfuerzos en su estudio. De esta manera
se logró dilucidar su estructura molecular y genética en gran detalle.

2.1.2. Reseña Histórica en Colombia
En Colombia la Leucosis Bovina Enzoótica fue identificada en 1957, por medio de
necropsias y de casos clínicos llegados a centros de diagnóstico veterinario
(ALFONSO y col., 1998).

4
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En 1978 LOZANO y col., reportaron el primer caso de la forma juvenil en un
novillo de 21 meses llegado de una explotación de Facatativa (Cund.). Este último
animal presentaba anemia moderada y fase leucémica en sangre periférica.
Microscópicamente se observaron áreas de color blanco-grisáceo en corazón e
hígado, hepatomegalia, marcada esplenomegalia y ganglios linfáticos también
aumentados de tamaño; microscópicamente infiltración y proliferación linfoide
neoplásica en bazo, hígado, corazón, riñón, ganglios linfáticos y médula ósea.
COTÉS y GARCÍA en un estudio realizado en 114 animales de diferentes
municipios de la Sabana de Bogotá, encontraron que de 34 animales 3 de ellos
(8.8%) presentaban un diagnóstico confirmado de linfosarcoma uterino. Concluyen
que cuando el proceso neoplásico invade los órganos reproductivos en detrimento
de sus propios estratos titulares, más que infertilidad, será un caso de completa
esterilidad puesto que dicho proceso es irreversible.
En Colombia se tienen reportes clínicos y de necropsia desde 1959 (Centros de
Diagnostico ICA Manizales, Montería, Bogotá), pero tan solo en 1967 se reunió el
primer seminario sobre la enfermedad que dio origen al interés de grupo sobre el
estudio de la infección.
Los primeros trabajos realizados por PARRA y col., 1982, utilizando exámenes
hematológicos y la prueba de inmunodifusión en agar gel, mostraron una
prevalencia serológica de 36.4 (+/- 5.2%) y una prevalencia hematológica de
6.71% para la Sabana de Bogotá en 1980. Otros estudios epidemiológicos
reportaron prevalencias de 25.9% para la zona andina, 15.5% para el pie de
monte llanero y de 14.4% para la región del Caribe, GRIFFITHS y col., 1982.
Recientemente se han encontrado evidencias que señalan el aumento de la
prevalencia del virus de Leucosis Bovina Enzoótica en Colombia y en especial en
la sabana de Bogotá, NIÑO 1992; ALSINA y CHAVES, 1994; BENAVIDES 1995,
citados por TORRES y col., 1997) TABLA 1
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2.1.3. Clasificación del virus
Clasificación del agente etiológico 5
FAMILIA: Retroviridae
Subfamilia: Oncoviridae
Subgrupo morfológico: C esto indica que posee un núcleo de ubicación central
dentro del cririón.
Especie: Oncovirus bovino tipo C o VLB

2.1.4. Característica del Virus
Los retrovirus son virus RNA los cuales se replican a través de un DNA
intermediario gracias a la enzima transcriptasa inversa. Existen tres subfamilias de
retrovirus: virus productores de tumores u oncovirus los cuales se subdividen a su
vez en los tipos A,B,C Y D; virus lentos o lentivirus y virus foamy o spumavirus.
Los retrovirus en general poseen al menos tres genes: gag (codifica para la
proteína nuclear), pol (codifica para una polimerasa DNA dependiente de RNA o
transcriptasa inversa) y env (codifica la glicoproteína de envoltura). Todos
además, presentan LTRs (del inglés Long Terminal Repeats), con regiones una
vez que el virus de la Leucosis bovina (VLB) penetra en su célula blanco, el
linfocito B, la transcriptasa inversa hace copias de DNA de doble cadena
empleando el RNA viral como plantilla. Este DNA se conoce como provirus y su
estructura es conocida en detalle desde 1986. Como otros retrovirus posee un
LTR así como una inusualmente larga región R que funciona como un eficiente
promotor transcripcional, activo solo en células infectadas productivamente con el
VLB. El gen gag codifica para una poliproteína que contiene las proteínas
estructurales P15, P24 y P12. La proteína P24 es neutra y moderadamente
hidrofílica. Tal proteína es el mayor constituyente de la cápside del VLB. La P15

5. ALMANSA M., J., MARIÑO J., O. Articulo “Leucosis Bovina Enzoótica revisión” Revista ACOVEZ
Vol. 16 #2 Agosto 1992 Pág. 24

10

por su parte es la fosfoproteína de mayor concentración en el VLB y parece que
existen dos poblaciones distintas de ella; una unidad a la bicapa lipídica de la
envoltura viral y la otra unidad en baja proporción el RNA viral. La proteína 12 se
une también al RNA viral y proporcionalmente es el mayor constituyente del
genoma viral. La P45 originada de gag parece estar organizada así: NH2-P15P24-P12-CO2H. P10 es el resultado de un rompimiento adicional del NH2 terminal
de la poliproteína del gen gag.
La proteasa P14 es codificada por una estructura de lectura abierta, superpuesta
entre el gen env, a la izquierda y el gen pol a la derecha el gen env, codifica para
una proteína precursora de 72.000d, la cual es escindida para dar origen a dos
proteínas de envoltura glicociliadas, la gP51 y la P30. Estas glicoproteínas se
encuentran asociadas en relación 1:1 unidas por enlaces disulfuro formando un
complejo. El precursor de 72 kd está organizado así: NH2-gP51-Gp30-CO2H. Dos
regiones súper puestas de lectura abierta localizadas entre env y el LTR
3´codifican para las proteínas P34 y P16. El LTR del VLB, tiene 531 pares de
bases y comparte con las estructuras correspondientes del HTL VI y II varias
particularidades:
a) Una estructura secundaria ocurre cerca al RNA cap (Proteína activadora del
catabolito).
b) No existen secuencias de Prondfoot – Brownlee cerca al sitio de la
poliadenilación, pero estas se encuentran a la región U3.
c) Los LTRs de HTLVI y II y el VLB funcionan tan solo en un pequeño rango
de tipos celulares.
Las secuencias LTRs de HTLV II y VLB contienen elementos amplificadores
específicos cuya actividad depende de la presencia de factores transactivantes
asociados al virus. También se han establecido similitudes antigénicas y
reacciones inmunes cruzadas entre estos virus, HTLV – I y el HTLV – II (virus de
la leucemia T en humanos).
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Morfológicamente el virus tiene aspecto redondeado con un diámetro de 90 – 110
nm; posee una envoltura y un núcleo de ubicación central (retrovirus tipo c). Sobre
la envoltura se presentan las proteínas gP51 y P30 provenientes del gen env,
estas proteínas se encuentran juntas y la P30 ancla la estructura a la membrana.
Bajo la membrana se encuentra la P15, codificada por el gen gag. La proteína
estructural de la cápside o núcleo se encuentran dos cadenas de RNA, la
transcriptasa inversa, la P15 y una alta concentración de P12. 6

2.1.5. Epidemiología
La Leucosis Bovina Enzoótica es una enfermedad de distribución mundial y
aunque parece tener mayor prevalencia en Norte América, Europa y algunas
zonas de Asia, no se ha podido establecer con certeza su distribución, debido a la
confusión que se presenta en cuanto al uso de términos para identificar esta
condición patológica, ya que para algunos investigadores la LBE hace referencia
exclusiva a la presentación de la enfermedad clínica (presencia de tumores) y no a
la infección viral. Además de esto, la mayoría de países no han estandarizado un
método de rastreo de animales infectados para realizar comparaciones
cuantitativas (ALMANSA y MARIÑO, 1992).
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La mayor parte del conocimiento que se tiene de su epidemiología es a través de
estudios longitudinales (cohortes) en hatos particulares. Otro inconveniente es que
la confirmación de esta entidad en un hato depende de la fuente de los datos y de
la sensibilidad y especificidad del procedimiento diagnóstico. 8
El virus de la Leucosis Bovina no sobrevive con facilidad en el medio ambiente. La
temperatura de pasteurización lo destruye e inactiva (HUICI y col., 1995). El VLB
6. ALMANSA M., J. MARIÑO J., O. Articulo “Leucosis Bovina Enzoótica Revisión” Revista ACOVEZ
Vol. 16 #2 Agosto 1992. Págs. 24-25
7. ALAYÓN MORA, Jorge Alejandro. Virus de la Leucosis Bovina, Impacto en salud y producción.
2004 Pág. 49
8. NIÑO MURCIA, Francisco Javier. Leucosis Bovina y sus posibles repercusiones sobre la
producción y reproducción de vacas en fincas del Valle de Ubaté. 1992. Pág. 16
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es lábil bajo condiciones naturales sin embargo este puede sobrevivir algún tiempo
protegido por detritus, restos de sangre coagulada o dentro de las excreciones
orgánicas de animales infectados, las cuales pueden ser eliminadas al medio
ambiente (HUICI y col., 1995).
El virus de Leucosis Bovina es antigénicamente diferente a cualquier otro virus
bovino y en condiciones naturales solamente afecta a esta especie, aunque
experimentalmente afecte a otras; en cultivos in Vitro afecta a las células humanas
(MEDINA, 1988).
De otro lado, la prevalencia y la seroprevalencia de anticuerpos al virus de la
Leucosis Bovina es especialmente mayor en hatos de vacas lecheras que en
ganado de carne y puede alcanzar hasta un 90% (JOHNSON y KANEENE, 1991;
BAUMGARTENER y col., 1975; BORRIDGE y col., 1985; citados por WARD,
1995).

9

Para estudiar la transmisión o diseminación natural de la infección por VLB dentro
de un (os) hato (s) es indispensable tener en cuenta numerosos factores: manejo,
tamaño y estructura del hato, tipo de producción incluyendo leche ó carne, raza,
influencias climáticas, densidad de población, edad, número de partos, etc.
La enfermedad viral presenta mayor prevalencia e incidencia en los hatos
manejados de forma intensiva, debido a que se incrementa el contacto estrecho
entre las vacas, y la manipulación de linfocitos contaminados durante
procedimientos que requieren la intervención humana mayor (JOHNSON y
KANEENE, 1991).
En cuanto a salud pública, no se ha comprobado que la LBE constituya una
zoonosis como tal. Aunque en el humano no había sido demostrado su poder
infectante bajo condiciones naturales (MEDINA, 1988), recientes reportes

9. ALAYÓN MORA, Jorge Alejandro. Virus de la Leucosis Bovina, Impacto en salud y producción.
2004 Págs. 20 - 21
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soportan que el provirus y el virus VLB han sido hallados en células de tejidos de
cáncer mamario en humanos; y que también se han detectado anticuerpos contra
el VLB en sangre de humanos (BUEHRING, 2001; BUEHRING, 1997). Además
sigue la incertidumbre de la relación que el VLB puede tener con el virus causante
de la leucemia humana, y de otras especies (JOHNSON y KANEENE, 1991).

2.1.6. Tipos de Transmisión

2.1.6.1. Transmisión Natural
La transmisión natural del VLB puede darse en forma vertical en el útero (semen y
embriones), por infección intrauterina, y por medio de ingestión de calostro y leche
provenientes de madres infectadas (GHYSDAEL y col., 1984 citado por MARTIN
y col., 2001); sin embargo otros estudios realizados con semen y embriones de
vacas infectadas (THURMOND y BURRIDGE, 1982), indicaron que estos dos
factores de exposición, no predisponen a la infección por VLB, y que por lo tanto
no juegan un papel importante en la transmisión.
La forma horizontal de transmisión se presenta usualmente de un animal infectado
a otro por medio de diseminación de los linfocitos con provirus a animales
susceptibles. Esta forma parece tener mayor importancia en cuanto a la
transmisión viral, ya que usualmente ocurre por deficientes prácticas de manejo, y
manipulación de sangre infectada, exudados y presencia de tejidos que diseminan
la enfermedad (HOPKINS y DIGIACOMO, 1994, citado por MARTIN y col.,
2001).
La mayoría de animales infectados son portadores sanos y representan una fuente
de contagio especialmente durante los meses de verano en países con climas
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estacionarios y en países tropicales en los meses donde se presenta mayor
población de insectos (HUICI y col., 1995). 10

2.1.6.2. Transmisión Iatrogénica
La forma iatrogénica del virus parece ser una forma muy común de infección de
animales susceptibles; el uso de agujas, guantes de palpación, descornadores,
instrumental quirúrgico y otros utensilios contaminados con linfocitos sanguíneos
de vacas positivas al VLB, predisponen a la presentación de la enfermedad. Las
transfusiones sanguíneas también predisponen a la propagación del virus si se
desconoce el estado sanitario de las vacas donantes (THURMAND y col., 1982).

2.1.6.3. Transmisión por contacto
Se ha demostrado que la forma más importante y común de la transmisión del
virus de VLB es el contacto con animales infectados. (THURMOND y col., 1982;
MEDINA, 1988; LASSAUZET y col., 1988; HASSELSCHWERT y col., 1993,
citados por WARD, 1995).
El contacto físico prolongado y estrecho puede ser requerido para que se presente
la transmisión de la infección con el VLB; aunque no precisamente el hecho del
contacto genera la transmisión, sino que deben existir materiales biológicos
contaminados con el virus. Se sabe que tras la transmisión por contacto entre
ganado adulto no siempre hay presentación de síntomas clínicos. STRAUB señala
que en contadas ocasiones observó el desarrollo de linfocitos después de la
infección por VLB siendo las condiciones de stress un factor predisponerte. En
ninguno de los casos se detecto la presentación de neoplasias. También es claro
que las vacas seropositivas no eliminan el VLB en forma permanente.

10. ALAYÓN MORA, Jorge Alejandro. Virus de la Leucosis Bovina, Impacto en salud y producción.
2004 Págs. 22 - 23
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Entre los materiales que han sido estudiados como posible fuente de
contaminación se encuentran: la sangre, la saliva, el calostro, la leche, las
secreciones nasales, los lavados bronco-alveolares, la orina, las heces, el semen,
los lavados intrauterinos y los embriones (JOHNSON y KANEENE, 1991).
La transmisión del virus a través de la sangre contaminada es uno de los medios
que ha sido más usado en los procedimientos investigativos; los animales sanos
presentaron seroconversión entre 3 y 6 semanas después de haber sido
inoculadas por diferentes vías, entre ellas intramuscular (I.M.), subcutánea (S.C.),
intravenosa (I.V.) o intradérmica (I.D.) con pequeñas o grandes cantidades de
esta. (JOHNSON y KANEENE, 1991). Igualmente se ha demostrado que la
transmisión

por

contacto

ocurre

predominante

a

partir

de

las

vacas

hematológicamente positivas y solo durante algunos periodos despues de los
cuales los anticuerpos específicos 4-S pueden ser detectados.
En otros ensayos se demostró que la saliva, las secreciones nasales, la orina, las
heces o los fluidos uterinos no son infecciosos. (JOHNSON y KANEENE, 1991).

2.1.6.4. Transmisión periparturienta
Este período ha sido asociado con un alto riesgo de infección al VLB debido a que
algunas condiciones de manejo durante el período periparturiento puede conducir
a la diseminación del virus, porque al momento del parto las vacas infectadas,
disminuyen los niveles de inmunoglobulinas (BASE y col., 1978; GENTILE y col.,
1984, BURRIDGE y col., 1985; citado por POLLARI y col., 1993). La exposición
de sangre, tejidos y secreciones vaginales de vacas seropositivas al VLB en el
área del parto y del post parto temprano, aumentan el riesgo de infección de las
vacas seronegativas periparturientas no preñadas, comparadas con vacas
preñadas. También se ha reportado que vacas al momento del parto sin estar
infectadas pueden sufrir alteraciones en el sistema inmune que son asociadas con
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stress y lactancia temprana, aumentando la susceptibilidad a la infección
(LASSAUZET y col., 1991. Citado por POLLARI y col.,1993).

2.1.6.5. Transmisión Prenatal – Transplacentaria
Basado en los reportes de la literatura, el VLB puede ser transmitido
transplacentariamente, y terneros de madres infectadas pueden estar infectados al
nacimiento (DIGIACOMO, 1992); la infección transplacentaria se estima en un
15% de la descendencia de madres positivas VLB (DIGIACOMO y col., VAN DER
MAATEN y col., 1981; PIPER y col., 1975, PIPER y col., 1979; citado por
BURNY y col., 1988). En este evento las vacas pueden estar padeciendo la
enfermedad o tener únicamente la infección latente. En Colombia, aunque se ha
comprobado este tipo de transmisión, no se tienen datos reales al respecto pero
se cree que debido a la interferencia de enfermedades del tracto genital, ocurra en
proporciones del 15 al 18%.
La transmisión del VLB de madre a hijo no es clara, al parecer tiene que ver con
un período de inmunosupresión, que ocurre en la madre durante la preñez.
Durante este período de inmunosupresión se cree que el VLB puede eliminarse en
secreciones, aumentando el riesgo de infección en vacas preñadas o no
susceptibles a la infección viral (DIGIACOMO, 1992).
El VLB, es capaz de atravesar la barrera placentaria en el bovino por medio de
linfocitos maternos, entrando hacia la circulación fetal. Al tercer mes de gestación,
el feto ha adquirido competencia inmunológica demostrable por la producción de
anticuerpos contra el VLB. El virus y los anticuerpos son detectados en los
terneros, lo que indican que estos se infectaron después que ellos eran
inmunocompetentes (MEDINA y col., 1988; DIGIACOMO 1992; EVERMAN y
col., 1987). Además la infección en el útero no presenta un período largo de
incubación ni de infección latente, por lo cual no puede ser detectada al
nacimiento por métodos serológicos o virológicos (DIGIACOMO, 1992).
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Algunas evaluaciones que se han realizado al comienzo de la infección materna,
revelan que las madres infectadas durante la preñez tienen como resultado una
baja incidencia de infección uterina; no hay transmisión del virus de madres
infectadas a la progenie en preñeces sucesivas y que las infecciones prenatales
no están relacionadas con la edad de la madre, la raza, el número de partos, ni
con el tiempo de infección materna (DIGIACOMO, 1992; THURMAND y col.,
1982).

2.1.6.6. Transmisión a través del calostro y de la leche
Se conoce que tanto por el calostro como por la leche se pueden eliminar linfocitos
infectados con el virus, se ha detectado hasta en un 50%, pero no es considerada
como una forma importante de transmisión del VLB hacia el becerro. Se ha
demostrado que los linfocitos infectados con el VLB resisten el paso por el
estómago de los rumiantes, siendo capaces de atravesar la pared intestinal para
inducir infección en los neonatos (MEDINA, 1988).
Parece ser que solo vacas con anticuerpos virales para el antígeno nuclear p24
del virus o linfocitosis persistente transmiten el virus por esta ruta (DIGIACOMO,
1992).
Experimentalmente se ha establecido que : el período de susceptibilidad para la
transmisión a través del calostro y de la leche parece ser corto (del nacimiento
hasta los tres días de edad); que la presencia de anticuerpos calostrales contra el
VLB previene la infección, aunque al momento del parto la concentración de
anticuerpos contra VLB es alta, estos han sido detectados hasta después de seis
días (DIGIACOMO, 1992); y que los anticuerpos adquiridos pasivamente pueden
persistir después de seis meses (DIGIACOMO, 1992).
Los anticuerpos al VLB derivados de calostro podrían no proteger de la infección
parenteral, como podría ocurrir durante el tatuaje o descorne (THURMAND y col.,
1982).
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2.1.6.7. Transmisión por Palpación Rectal
La palpación rectal es realizada comúnmente para el diagnóstico reproductivo; en
este proceso los animales examinados pueden presentar diferentes grados de
hemorragia y el VLB es un agente asociado a los linfocitos, y por esto, usualmente
se necesita sangre para que haya transferencia del virus; los guantes de palpación
puede contaminarse con sangre o moco, cuando éstos son utilizados en otro
animal podría transportarse material infectivo con el VLB y causar la infección de
animales libres (WENTINK y col., 1993). El mecanismo más probable de
transmisión del virus son linfocitos intactos infectados de vacas seropositivas, que
atraviesan las células de la mucosa rectal de vacas libres por exfoliación del
epitelio durante la palpación (WENTINK y col., 1993).
La transmisión del VLB por medio de palpación rectal bajo condiciones
experimentales ha sido exitosa; infusiones experimentales por vía rectal de
grandes como 500 ml o pequeñas cantidades 1 ml de sangre infectada con el virus
en vacas seronegativas y seguidas de palpación rectal han inducido a infección
(JOHNSON y col., 1991; HOPKINS y col., 1988; HENRY y col., 1987).

2.1.6.8. Transmisión por el Semen
Esta vía ha suscitado controversias; se sabe que el virus se puede eliminar por
esta vía, no parece tener un papel muy importante en la diseminación de la
enfermedad a la progenie o a la madre ya sea por monta directa o inseminación
artificial. No obstante los países importadores de semen bovino para inseminación
artificial, exigen que el semen utilizado sea proveniente de animales libres de VLB
(THURMAND y BURRIDGE, 1982).
Algunos experimentos en los cuales el semen ha sido infeccioso, involucra
procedimientos

traumáticos

del

tracto

genital

durante

su

recolección

y

consecuente contaminación con células sanguíneas infectadas con VLB
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(JOHNSON y col., 1991; THURMAND y BURRIDGE, 1982). En otro estudio el
VLB fue hallado en tres de seis muestras de semen de un toro infectado. Las
muestras fueron colectadas por medio de masaje rectal (DIGIACOMO, 1992).
También se reportó que la progenie de toros positivos al VLB, engendrada por
medio de inseminación artificial fueron negativos al virus (DIGIACOMO, 1992).
En el caso de semen contaminado con leucocitos se puede presentar un aumento
en el riesgo de infección. Por tal motivo se ha utilizado la técnica de citometría de
flujo como un test complementario para detectar linfocitos en el semen.
Se ha demostrado la transmisión de la infección por VLB al colocar linfocitos
infectados en el útero, pero no con el semen.

2.1.6.9. Transmisión por transferencia de Embriones
Se ha reportado que la transmisión del virus por medio de transferencia de
embriones ocurre raramente en animales (DIGIACOMO 1992). El VLB no fue
detectado en 60 embriones colectados de 20 vacas infectadas (DIGIACOMO
1992).
Aunque otros estudios, demostraron la transmisión del virus después de que
embriones de madres infectadas fueron trasplantados dentro de receptoras no
infectadas (DIGIACOMO, 1992).

2.1.6.10. Transmisión por Vectores
Se ha sugerido que éste es un medio importante de propagación natural de VLB
(THURMAND y col., 1982). Insectos vectores que se alimentan de sangre de
vacas infectadas, y que alternan su alimentación de diferentes hospederos pueden
servir como fuente de propagación del virus en hospederos susceptibles
(JOHNSON y col., 1991).
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Los vectores podrían estar involucrados en la transmisión mecánica del VLB, por
transferencia de sangre infectada de animales portadores a animales sanos; y se
cree que para que ésto suceda la integridad de los linfocitos debe conservarse
(FUKUYAMA y col, 1993).
Se han reportado altas tasas de transmisión del VLB en períodos de verano,
donde se han podido recuperar linfocitos infectados en el estómago medio del
Tabanus nigrovitatus; de otro lado fue demostrado que garrapatas (Boophilus
microplus) alimentadas en vacas infectadas con VLB también contenían sangre
infectiva para la transmisión del virus (PERINO y col., 1990).
Ensayos realizados utilizando moscas de establo las cuales fueron alimentadas en
vacas seropositivas y luego en vacas seronegativas fallaron en la transmisión del
virus por lo cual los investigadores concluyeron que las moscas de establo no son
vectores capaces de inducir la transmisión del VLB (PERINO y col., 1990).

2.1.7. Curso clínico y lesiones
Las manifestaciones clínicas de la Leucosis Bovina Enzoótica (LBE) comienzan
después de los dos años de edad, aunque el período de mayor frecuencia de
presentación es de 5 a 8 años. En estudios realizados durante 10 años (1976 –
1985) en ganado lechero de varias provincias, la mayor frecuencia de
presentación del linfosarcoma fue entre las edades de 6 a 10 años. 11
En la mayoría de los casos los síntomas son inespecíficos y variables, ya que
dependen de la localización del proceso neoplásico y del grado de afección de
órganos de importancia vital. MARSHAK y col., 1962 y DUNGWORTH 1968
examinaron 63 y 40 casos respectivamente, de linfosarcoma encontrando el
siguiente orden de órganos comprometidos. TABLA 2

11. CHASPIZO PESTAÑA, Elpidio G. Articulo “Leucosis Bovina Enzoótica: Revisión” Revista
REDVET Vol. VI Número 7 Julio 2005 Pág. 4
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El signo más específico y frecuente que nos permite sospechar la enfermedad, es
el agrandamiento bilateral más o menos simétrico de los ganglios linfáticos
explorables. En un caso notorio por esta característica, el agrandamiento de los
ganglios linfáticos fue tal magnitud, que los ganglios linfáticos pre - escapulares
alcanzaron un tamaño de 30x25x18 cm y un peso de 1.8 kg.

2.1.7.1.

Linfocitosis persistente

Desde hace mucho tiempo se conoce que en rebaños con alta incidencia de
linfosarcoma, un número variable de animales clínicamente normal desarrolla
linfocitosis persistente. La asociación de linfocitosis persistente con el desarrollo
de casos de linfosarcoma en el mismo rebaño, dio lugar a que se postulase que
ambos procesos se debían al mismo agente patógeno y fue la base para el
establecimiento de las “claves hematológicas” para el diagnóstico de Leucosis
Bovina. La hipótesis formulada por BENDIXEN 1964 fue confirmada por MILLER y
col., 1969, realizando un cuadro para clasificar los bovinos en relación al
linfosarcoma basada en la edad y en el número absoluto de linfocitos/mm3 .
TABLA 3.
Para muchos autores la linfocitosis persistente representa una manifestación
linfoproliferativa benigna relacionada con la infección por VLB y para otros es
considerada como una condición pretumoral.
El incremento en el conteo de linfocitos corresponde con un incremento en los
linfocitos B. Se ha observado que de un cuarto para un tercio de los linfocitos B,
en linfocitos persistente, están infectados por VLB. Ha sido observado que el
ganado bovino con linfocitosis persistente tiene títulos más elevados de Ac-VLB
específicos que aquellos de animales infectados sin linfocitosis persistente. 12

12. CHASPIZO PESTAÑA, Elpidio G. Articulo “Leucosis Bovina Enzoótica: Revisión” Revista
REDVET Vol. VI Número 7 Julio 2005 Pág. 6
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2.1.7.2.

Leucemia

Desde el punto de vista de la hematología, se debe distinguir el término leucemia
de linfocitosis persistente. Leucemia se corresponde con la presencia de células
tumorales o anormales detectadas en la corriente sanguínea y su presencia es
indicativa de la transformación neoplásica de la médula ósea y de la presencia de
linfosarcoma. Estas células neoplásicas o anormales en la corriente sanguínea
aparecen entre 5 – 10% de los casos de linfosarcoma. Han sido descritas muchas
veces y diferentes denominaciones han sido utilizadas: prolinfocitos, células de
Rieder; linfoblastos; para-linfoblastos, aunque solamente los últimos dos tipos
asociados a la presencia de figuras de mitosis, pueden ser de significación
diagnóstica en las condiciones de leucemia. Estas son células grandes, con un
núcleo grande, redondeado e indiferenciado con grades nucleolos, cromática laxa
y citoplasma abundante muy basófilo y en ocasiones con presencia de vacuolas.
Durante el curso de estados leucémicos, se observan anormalidades en el
cariotipo de las células linfoides circulantes. Se considera una prueba del carácter
neoplásico de estas células. Dichas anormalidades generalmente se manifiestan
por aneuploidia con aparición de cromosomas adicionales. Pueden variar de un
animal a otro, pero son constantes dentro del individuo, lo que indica que el tumor
es probablemente monoclonal. 13

14

2.1.8. Lesiones
De acuerdo con Ungar-Waron y col., la patogénesis de la LBE está asociada con
un número considerable de aberraciones en el sistema inmune del huésped: 15

13. CHASPIZO PESTAÑA, Elpidio G. Articulo “Leucosis Bovina Enzoótica: Revisión” Revista
REDVET Vol. VI Número 7 Julio 2005 Pág. 6
14. NIÑO MURCIA, Francisco Javier. Leucosis Bovina y sus posibles repercusiones sobre la
producción y reproducción de vacas en fincas del Valle de Ubaté. 1992. Pág. 43
15. NIÑO MURCIA, Francisco Javier. Leucosis Bovina y sus posibles repercusiones sobre la
producción y reproducción de vacas en fincas del Valle de Ubaté. 1992. Pág. 44
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a) Linfocitosis persistente
b) Incremento en el número de linfocitos B circulantes
c) Disminución en el número de linfocitos T en sangre periférica
d) Reducción de las células productoras de IgM en bazo y ganglios linfáticos.
e) Niveles bajos de IgM secretora.
f) Presencia de para-proteínas séricas.
g) Disminución en la respuesta a otros antígenos
h) Producción de Igs con estructura o reactividad biológica anormal
El linfosarcoma bovino es una enfermedad característicamente afebril, aunque el
10% de los animales observados por MARSHAK tentan temperaturas rectales
superiores a los 38.8ºC. El estado Terminal en este tipo de neoplasia puede
aparecer rápidamente, con consunción y muertes repentinas. OLSEN y col., 1970,
comunicaron que la duración de la enfermedad en 45 bovinos adultos, varió entre
1 y 4 meses. Una vaca Holstein-Frisia, pura por cruza, de 7 años observada y
descrita por HEILEN y col., 1960, al ser examinada por primera vez, tenía
agrandamiento bilateral de los ganglios prefemorales. Lo cual fue seguido por una
remisión clínica del signo por lo menos durante 7 meses. Al final de este período,
gradualmente reaparecieron los signos de linfosarcoma y durante el último mes de
observación,

se

evidenciaron

signos

fulminantes,

tanto

clínicos

como

hematológicos. Esta remisión y recurrencia en el linfosarcoma es rara. 16
Resulta constante la localización de los tumores en los ganglios linfáticos
describiéndose la extensión de afectación de estos órganos en: generalizada
afecta 76 a 100%, diseminada afecta 26 a 75% y localizada afecta 1 a 25%. Los
ganglios linfáticos más frecuentemente afectados son los iliacos 65 – 83%,
seguidos de los intratorácicos 62 - 74% y mesentéricos 66% y los superficiales
(pre-escapulares, pre-crurales y de la región cervical) son afectados con menos
frecuencia 41-62%, los ganglios linfáticos afectados se muestran aumentados de
tamaño en forma difusa, la superficie externa generalmente es lisa, aunque
16. SCHALM, O.W., CARROLLO,E.J., JAIN, N.C. Hematología Veterinaria1981. Pág. 583
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también puede presentarse en forma nodular, sin adherencias con los tejidos
circundantes, la consistencia es muy blanda y edematosa o bien firme, turgente y
friable; en la superficie de cortes los detalles de la estructura anatómica del órgano
se pierden por la infiltración de tejido tumoral de aspecto lordáceo (parecido a la
grasa), húmedo y de color blanco-gris o blanco-amarillento que se encuentra
prolapsado o sobresaliente.
En algunos casos pueden observarse hemorragias o pequeños focos de necrosis
de apariencia seca y color amarillento. Los nódulos hemolinfáticos pueden
afectarse al inicio, se muestran aumentados de tamaño y cambian de su
coloración normal roja a gris.
La médula ósea puede estar infiltrada en muchos casos (40% URBANECK y col.,
1968) aunque no se establezca en los registros, quizás debido a que
generalmente los huesos no se examinan con regularidad. Cuando está afectada
aparece un tejido de color blanco gris o blanco reemplazando el color rojo que se
observa en la médula hematopoyética normal. La afectación tumoral de la médula
ósea implica la presencia de leucemia, o sea, la aparición de células tumorales en
la corriente sanguínea. Un 16% de los animales afectados con LBE presentaron
tumoraciones de las meninges de las regiones lumbar y sacra, manifestándose en
parálisis progresiva de los miembros posteriores, adoptando en ocasiones la
posición de perro sentado (MEDINA 1988).
El bazo se afecta 10-50%, puede presentar un aumento moderado de tamaño o
una esplenomegalia tumoral; la superficie de corte aparece seca y se observan
nódulos blanquecinos diseminados por todo el parénquima. Estos casos se
acompañan de conteos linfocitarios muy altos 20.000 a 80.000 (microlitro de
sangre) y frecuentemente terminan con hemorragia intrabdominal fatal (MEDINA
1988).
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El corazón, a pesar de no ser un órgano linfoide, presenta una frecuencia de
afectación bastante alta ( 50-90%, JäRPLID 1964) aparecen nódulos de variado
tamaño o áreas infiltrativas en forma difusa de color blanquecino con límites mal
definidos en el espesor del miocardio visibles a través del epicardio y endocardio.
En casos avanzados se presenta edema del pecho y pulso yugular debido a
insuficiencia

cardiaca

congestiva

derecha.

Los

casos

que

ocurren

sin

agrandamiento de los ganglios linfáticos pueden semejar una retículo pericarditis
traumática o bien una endocarditis bacteriana. Estudios hematológicos permiten
diferenciar condiciones en las que se observa una neutrofilia con desviación a la
izquierda, no se nota una linfocitosis marcada ni anemia, indicativos de LBE.
El abomaso aparece infiltrado por el tejido tumoral produciéndose el incremento de
grosor de su pared, aunque también pueden presentarse úlceras sangrantes con
heces oscuras y mal olientes producto de la sangre digerida; y puede presentar
diarrea. Los animales que presentan este cuadro clínico pueden llegar a un estado
de anemia con anisocitosis, poiquilocitosis y olicromasia, presentando debilidad
generalizada (MEDINA, 1988; ONUMA y OLSON, 1977).
Algunos de los animales presentan obstrucción del abomaso debido a la
acumulación de partículas pesadas como arena, con impedimento en el transporte
de líquidos, alimentos y secreciones abomasales y subsecuente reflujo de éstos
hacia los pre-estómagos (MEDINA, 1988; ONUMA y OLSON, 1977).
Los tumores en el útero, la vagina y la región perivaginal; son detectados durante
las palpaciones del aparato genital, principalmente al final de la gestación, al parto
o al inicio de la lactancia. (MEDINA, 1988).
En los riñones las lesiones aparecen en 50% de los casos y pueden tener un
carácter infiltrativo, produciendo hemorragias visibles en la superficie de órgano o
pueden presentarse nódulos que resultan en atrofia del parénquima renal.
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La vejiga de la orina puede presentar su pared engrosada y la mucosa ulcerada
debido a la infiltración tumoral.
El hígado presenta en los animales adultos una frecuencia de afectación
relativamente baja (30-40%) al contrario de los animales jóvenes (80-90%) se
observa aumento de tamaño, consistencia blanda, coloración pálida difusa.
En el pulmón las lesiones tumorales son de rara ocurrencia, pero pueden
presentarse en la forma infiltrativa difusa nodular.
Se han observado masas tumorales en el tejido celular subcutáneo de la región
abdominal y de la porción interna del muslo y también adheridas a la pleura costal.
El tejido retro-ocular puede afectarse y provocar con su crecimiento la profusión
del globo ocular o exoftalmo. Se han observado la infiltración tumoral de la córnea
y también la presencia del tumor en la cámara anterior del ojo.

17

2.1.9. Diagnóstico
Existen varios sistemas útiles en el diagnóstico de la LBE, los cuales pueden ser
clasificados de varias maneras. Una primera división de estos métodos los separa
en directos e indirectos. Los primeros a su vez son aquellos que identifican
eventos relacionados con la presencia del VLB, tales como cambios morfológicos
tanto micro como microscópicos en los casos de neoplasias, modificaciones en el
hemograma o el electroforetograma (perfil electroforético de las proteínas sericas
bovinas) y los estudios sexológicos que buscan detectar anticuerpos contra
antígenos virales. Los métodos directos detectan el agente viral o antígenos
asociados a tumor y entre ellos se cuentan la formación de sincitios, microscopia
electrónica y más recientemente hibridización y reacción en cadena de la
polimerasa.

17. CHASPIZO PESTAÑA, Elpidio G. Articulo “Leucosis Bovina Enzoótica: Revisión” Revista
REDVET Vol. VI Número 7 Julio 2005 Pág. 7-12
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2.1.9.1.

Métodos indirectos

2.1.9.1.1. Microscopía de luz. A pesar de los variados intentos por clasificar
adecuadamente la neoplasia producida por la acción del VLB, esta
clasificación solo podrá ser completa una vez se desarrollen
concomitantemente gammapatía de tipo policlonal
2.1.9.1.2. Métodos Serológicos. Inmunodifusión doble en gel de agar: Esta
prueba fue la primera utilizada para detectar anticuerpos contra
antígenos del VLB. Los primeros trabajos emplearon el AgP24, pero
mas tarde se identifico un Ag eter sensible, la glicoproteina (gP) 51, más
eficiente que el primero. La técnica de ID continúa siendo la mas
utilizada en todo el mundo y el método recomendado de acuerdo con
regulaciones oficiales para la Comunidad Económica Europea (CEE).
En Colombia se emplea desde 1979.
2.1.9.1.3. Inmunofluorescencia. La inmunofluorescencia indirecta ha demostrado
ser una técnica sensible y específica para detectar animales
seropositivos a VLB, sin embargo, es laboriosa y no se recomienda para
utiliza en gran escala.
2.1.9.1.4. Fijación de complemento. A pesar de que la fijación de complemento
ha sido probada en el diagnóstico de LBE, los resultados obtenidos no
parecen

satisfactorios

debido

posiblemente

a

la

actividad

anticomplementaria de gran número de sueros o a la incompatibilidad
entre inmunoglobulinas bovinas y la fracción de reconocimiento del
complemento de curi.
2.1.9.1.5. Radioinmunoensayo. Es una técnica altamente sensible para detectar
anticuerpos séricos. Es muy sofisticada y requiere de equipos
especiales muy costosos, su empleo rutinario no se ha recomendado.
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2.1.9.1.6. ELISA. Los métodos conocidos como ELISA, del ingles Enzyme Linked
Inmunosorbent Assay, se basan en los mismos principios inmunológicos
del RIA, pero las reacciones se detectan por sistemas ópticos. Se han
escrito varios sistemas ELISA para el diagnóstico del LBE, desde aquel
que emplea Ag gP51 absorbido a los microplatos el cual fue también
desarrollado en Colombia, hasta sistemas mas sensibles que emplean
anticuerpos monoclonales contra el Ag gP51 absorbidos en los
microplatos y que permiten en primera instancia capturar el antígeno y
presentarlo a los anticuerpos sin modificaciones conformacionales. Este
sistema reduce el problema de fondo que presenta la primera variante y
parece ser el método de mejor sensibilidad en la actualidad para el
diagnóstico serológico del LBE.

2.1.9.2.

Métodos directos

2.1.9.2.1. Formación de sincitios. Dada la característica peculiar del VLB de
producir policariocitosis ( unir células y conformar así células gigantes
con varios núcleos), es decir, de inducir la formación de sincitios en
células indicadoras (usualmente líneas permisivas para el virus),
apropiadas (bovinas, caprinas, felinas o de murciélago), es posible
detectar su presencia directamente o de manera indirecta por la
inhibición de la formación de sincitios.
2.1.9.2.2. Métodos biológicos. Debido a que la oveja es un animal de alta
susceptibilidad a la infección y capacidad transformante por el VLB,
puede ser utilizada en este tipo de ensayos. Todas las ovejas
inoculadas con VLB por cualquier vía desarrollan anticuerpos en las 2 a
3 semanas siguientes y todas mueren por tumores entre unos meses
después de la inoculación y siete años.

29

2.1.9.2.3. Microscopía electrónica. La formación de partículas virales puede ser
inducida en cultivos celulares de linfocitos infectados y visualizarse
directamente

al

microscopio

electrónico

de

transmisión.

Este

procedimiento permitió el descubrimiento del virus en 1969. Más
recientemente se han establecido otros métodos para aislar y evaluar
las partículas virales. Sin embargo este sistema solo puede ser
empleado en procesos de investigación.
2.1.9.2.4. Reacción en cadena de la polimerasa. Esta prueba es capaz de
detectar DNA proviral en muestras tan pequeñas como de 10-5 mg de
DNA proveniente de células de un animal sospechoso. La prueba se
revela utilizando sondas genéticas de VLB análisis de hibridización. Es
la prueba más sensible desarrollada hasta el momento.

2.1.10.

18

Control

Aun cuando los programas de erradicación parecen ser los de mayores resultados
en cortos plazos, su costo resulta sin duda muy elevado. Así varios investigadores
han propuesto prevenir la distribución de VLB a través de medidas de manejo:
- Mantener grupos de animales seropositivos y seronegativos.
- Eliminar todos aquellos animales que presentan linfocitosis persistente, por
representar un elevado riesgo para la distribución de la LBE.
- Debido a que los machos parecen ser más susceptibles a la infección in útero,
separar todos los terneros nacidos de madres positivas, en un solo grupo, dentro
del cual estarían también los animales nacidos de hembras en fases neoplásicas.

18. ALMANSA M., J. MARIÑO J., O. Articulo “Leucosis Bovina Enzoótica Revisión” Revista
ACOVEZ Vol. 16 #2 Agosto 1992. Págs. 26-27
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- Las vacas seropositivas deberán ser colocadas en parideras individuales a fin de
disminuir el riesgo de que la sangre derramada durante el parto pueda ocasionar
nuevas infecciones.
- Los animales nacidos de vacas seropositivas serán separados de estas muy
pronto después del parto y alimentados con calostro y leche de vacas negativas.
- Mantener los terneros separados individualmente disminuye el riesgo de
infección durante el período neonatal.
- Tomar todas las medidas requeridas para prevenir la transmisión iatrogénica (por
intervención

humana)

del

VLB

en

procesos

quirúrgicos,

de

muestreo,

alimentación, etc.
- Conservar las normas de higiene y desinfección regular de equipos y establos.
- Probar serológicamente todos los animales que podrían entrar al rebaño,
eligiendo siempre aquellos que han sido negativos al menos en dos pruebas
realizadas en un intervalo de dos meses.
- Realizar control de artrópodos y moscas.
- Establecer un plan de chequeo serológico periódico para todo el rebaño.
- Eliminar preferencialmente todos aquellos animales que resulten seropositivos.
En Colombia, no solo se cuenta con las técnicas hematológicas y serológicas
adecuadas para llevar a cabo programas voluntarios de control y/o erradicación,
sino que además estos programas han sido propuestos desde hace varios años
sin que desafortunadamente hayan tenido acogida alguna por parte de los
ganaderos. 19

19. ALMANSA M., J. MARIÑO J., O. Articulo “Leucosis Bovina Enzoótica Revisión” Revista
ACOVEZ Vol. 16 #2 Agosto 1992. Págs. 29
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2.2. HOMEOPATIA
La homeopatía fue creada y desarrollada entre 1790 y 1843 por un hombre,
médico y químico, nacido en Meissen, Alemania, SAMUEL HAHNEMANN. Vivió
88 años y los últimos 50 de su vida fueron consagrados a su pasión más
abrasadora: el desarrollo y aplicación de una nueva concepción terapéutica
basada en la teoría de los semejantes: la homeopatía. . El 2 de julio de 1843 murió
luego de pronunciar dos o tres palabras que habrían de perdurar en la memoria de
los homeópatas del mundo. "confianza y paz”.

2.2.1. El principio de similitud a través de la historia
El principio de la Similitud, sobre el que se basa la medicina homeopática para la
curación de las enfermedades, no es nuevo. En distintas épocas de la historia fue
enunciado y practicado por médicos eminentes. El primero fue Hipócrates, hace
2300 años.
Hipócrates, sabio griego, nacido en la isla de Cos en el años 46 a. d. J.C. fue el
médico mas famoso de la antigüedad y, a la inversa de sus predecesores y
contemporáneos, que guardaban en el más perfecto secreto sus conocimientos,
dejó por legado a las generaciones médicas posteriores todos los dogmas y
preceptos tradicionales del arte de curar, enriquecidos con los resultados de sus
observaciones y de su práctica, expuestos en infinidad de libros. Despojó a la
medicina de todas las supersticiones y prácticas absurdas y, en vez de atribuir las
enfermedades a los dioses o a otras causas imaginarias, enseñó a observar al
enfermo para deducir el valor relativo de los síntomas y hacer el diagnóstico y
pronóstico de las enfermedades. Proclamó a la energía curativa del organismo
como el principal elemento en la lucha contra la enfermedad. La naturaleza, decía,
es el primer médico, y no es sino favoreciendo sus esfuerzos como nosotros
logramos algunos éxitos. Muchos de sus conceptos no se diferenciaban en los
sustentados por Hahnemann, excepción hecha de que Hipócrates daba tanta
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importancia a la cura por los contrarios como a la cura por los semejantes, según
la naturaleza y causa de la enfermedad. 20
Galeno es el padre de la polifarmacia. Empleaba en gran escala los purgantes,
vomitivos, sangrías y mezclas de remedios. Su terapéutica tendía a combatir la
causa principal del mal con alguna sustancia que le fuera contraria: contrariis
curantur, que constituía el alma de su terapéutica, al que combatía las fuerzas de
reacción naturales en lugar de excitarlas y favorecerlas, como hacia Hipócrates.
La doctrina de Galeno prevaleció durante 1500 años, y toda la literatura médica
hasta la edad Moderna estuvo constituida por un confuso comentario de las obras
griegas, latinas y árabes. Figurando en primer plano el estudio de los escritos
galénicos.
Roa tro, médico chino que vivió en el siglo II de nuestra era, además de la
Acupuntura

empleaba

medicamentos

en

cantidades

ínfimas,

utilizando

pequeñísimas dosis de venenos que eran capaces de provocar síntomas
semejantes a los observados en los enfermos, tal cual hacen hoy los homeópatas
Utilizaba también diluciones de sudor, técnica que se conoce hoy con el nombre
de isoterapia, es decir, el empleo terapéutico de diluciones de productos
orgánicos.
En el siglo XV aparece Paracelso, que nació en una aldea Suiza, a orillas del lago
Zur. Estudió medicina y alquimia y viajó por Francia, España, Suecia y Rusia, lo
cual le sirvió para aumentar considerablemente sus conocimientos.
Paracelso fue el creador de la química biológica y enunció con admirable intuición
muchos principios que el tiempo se encargó de confirmar. Todo demuestra que fue
en realidad Paracelso el primero que enunció con mayor precisión los principios
fundamentales de la Homeopatía, pero no tuvo, empero, la suerte de darle el
desarrollo y la difusión que le dio Hahnemann trescientos años después.

20. MARZETTI. Roberto. Lo fundamental en homeopatía, su teoría y su práctica. 1983. Pág.25-27
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Aun cuando las raíces históricas de la homeopatía se remontan hasta Hipócrates y
Paracelso, se considera al alemán Samuel Hahnemann, como el creador de la
misma. Fue un trabajador incansable y de vasta cultura, versado en todas las
ramas relacionadas con la medicina, especialmente la botánica y la química.
"... .Hahnemann es un sabio de gran mérito; La ciencia debe ser para todos. Si
la homeopatía es una quimera o un sistema sin valor propio, caerá por si misma.
Si es, por el contrario, un progreso, se extenderá a pesar de todas nuestras
prevenciones, y la Academia debe desearlo antes que nadie, pues ella tiene la
misión de hacer avanzar la ciencia y de alentar los descubrimientos. "

21

Aportes importantes para la homeopatía como el de Hering estudió los escritos de
Hahnemann con el fin de refutar la legitimidad de la homeopatía. Mientras
enseñaba en la Universidad de Leipzig, Alemania, tuvo un cambio de parecer al
recibir tratamiento homeopático por una herida seriamente infectada. Quizá su
aportación más importante sea la Ley de la Curación de Hering, basada en tres
observaciones:
1.- El cuerpo tiende a exteriorizar las dolencias. Hering notó que emergen los
síntomas.
2.- Los síntomas desaparecerán en orden inverso a su aparición en el cuerpo. Por
lo tanto el paciente re-experimentará los síntomas en el proceso curativo.
3.- El cuerpo cura desde dentro hacia fuera, de arriba hacia abajo y de los órganos
más vitales a los menos vitales.
Otro aporte que realizó Hering fue el descubrimiento, durante un viaje a
Sudamérica, de la Lachesis como importante remedio curativo. Además utilizó
nitroglicerina (glonoinum) 30 años antes de su utilización en la alopatía.
Irónicamente murió de un ataque al corazón regresando a casa tras una visita
domiciliaria.
21 DE MEDIO, Horacio. Introducción a la Homeopatía veterinaria. 1993. Pág. 18
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2.2.2. Los Cuatro Principios Fundamentales de La Homeopatía
La Homeopatía está basada en cuatro principios fundamentales, sin los cuales no
se la puede concebir. Ellos son:
2.2.2.1. Ley de la semejanza. Hahnemann desarrolla su concepción de la
similitud o semejanza en medicina, en los parágrafos 26 al 29 del Órganon. Una
enfermedad artificial, semejante en sus síntomas a la natural "peor un poco mas
fuerte" mas enérgica y dinámica, desplazaría y reemplazaría a la afección natural
y luego de un corto tiempo "la enfermedad artificial se va agotando poco a poco,
hasta dejar al paciente libre de la enfermedad y curado. 22
2.2.2.2. Experimentación de las drogas en el hombre sano. Éste aserto de la
Homeopatía ha significado una verdadera revolución en la crucial cuestión de
cómo descubrir el poder curativo de las sustancias. Si el objetivo de este método
experimental es determinar la capacidad de alterar el estado de salud del hombre
sano, no se podrá recurrir al hombre enfermo, porque él mismo ya está alterado
por la enfermedad natural. De ello se desprende que será imposible discriminar
qué síntomas pertenecen a la droga en ensayo y cuáles son propios de la
patología del sujeto. 23
Es por eso que Hahnemann, muy claramente desde el Par 108, plantea que:
" ...no hay entonces, otro camino posible, otro medio mas seguro y más natural
para descubrir los efectos propios de los medicamentos que administrarlos:
1) A individuos sanos
2) A dosis moderadas
3) Cada uno por separado, para comprobar que síntomas o perturbaciones cada
uno de ellos en el estado físico y psíquico". 24
22. VIJNOSKY, B. Órganon de Hahnemann. 1983. Pág.105
23. MARTINEZ. AJ. Farmacia Homeopática. 1979. Pág. 56
24. VIJNOSKY, B. Los antagonistas similares en biología y medicina. 1960. Pág.105
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2.2.2.3. Medicamento atenuado y dinamizado. Samuel Hahnemann con el
correr de las patogénesis, fue comprobando que en algunos casos aparecían en
los experimentadores determinados efectos tóxicos, que enmascaraban la
sintomatología mas sutil a nivel emocional. Para evitar trastornos decidió diluir las
sustancias (aquellas que eran solubles) o triturar en lactosa (las insolubles), como
una manera de atenuar aquellos efectos tóxicos o molestos. 25
Las atenuaciones están definidas como los pasajes de una dilución a otra, en la
que se disminuye o se desconcentra en progresión geométrica respecto del
vehículo utilizando una determinada escala. Que tiene por finalidad disolver un
cuerpo (soluto) en otro (solvente). Las diluciones se hacen en agua bi o
tridestilada o en soluciones
Todo lo anterior lleva a la conclusión: la Homeopatía es una ciencia y un arte de
curar. Toma de la ciencia al basarse en hechos ciertos, verificables y repetibles
(patogenesias y resultados clínicos) que dan lugar a resultados objetivos,
constantes y comparables. Como método terapéutico se rige por los cuatro
principios enunciados, presididos por la Ley natural de la semejanza. Se ocupa de
seres biológicos, y como tales, organismos cambiantes, inestables, dinámicos, no,
exactos que exigen ser estudiados con las condiciones de todo arte: disciplina,
concentración y paciencia. 26

2.2.3. La Homeopatía en La Medicina Veterinaria.
La Medicina Veterinaria homeopática nació con el mismo Hahnemann cuando
curó a su propio caballo: El maestro de Meissen había dicho: "si las leyes que yo
proclamo son las de la Naturaleza, ellas serán válidas para todo ser vivo". Su
animal aparentemente sufría de una afección ocular llamada, oftalmia periódica y
el medicamento elegido fue natrum muriaticum. Por lo tanto a partir de allí, la
aplicación concreta de la Homeopatía a la Medicina Veterinaria se hizo en base a

25. DE MEDIO, Horacio. Introducción a la Homeopatía veterinaria. 1993. p.60
26. ROUX, H. Introducción a la materia Médica Homeopática. 1976. Pág. 54
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la adaptación (con las limitaciones que ellos implica) de los síntomas de las
patogenesias humanas a los síntomas de los animales. Emest Ruckert, uno de los
discípulos directos de Hahnemann, tal vez haya sido el primero en aplicar algunos
de los medicamentos homeopáticos a los animales domésticos, entre otros
aconitum, bryonia y dulcamara. También en 1829, Bruchner publicó un tratado
"Sobre el sistema homeopático para la curación de los equinos" y en 1833, en
Leipzig, un veterinario, Wilheim Lux, publicó "Isopatía de las enfermedades
contagiosas" donde comunicó los éxitos obtenidos con dos nosodes "anthracinum"
y "malleinum": De este modo dio origen a un nuevo sistema terapéutico llamado
Isopatía con punto de contacto con la Homeopatía y, de alguna manera, precursor
de las vacunas.
Gunther, Lotzbeck, Smith, Hellmund, Bohn, Lacuzon y Berger, Humpreys y
Humdal, fueron algunos de los autores que desde Alemania, Francia, Inglaterra y
Estados Unidos publicaron obras de difusión o de estudio. En Latinoamérica,
Ruffer y Martelet publicaron en Brasil, en 1873 un Diccionario de Medicina
Homeopática Veterinaria y en la década de los 40 del siglo XIX, Nilo Cairo con su
guía práctica de Veterinaria Homeopática, intentó compendiar los diversos aportes
dispersos en otros autores.
Ya en el siglo XX, se incrementaron y diversificaron los aportes de la Veterinaria
Homeopática. Así entre múltiples autores y trabajo, se pueden citar.
Se puede afirmar que la tónica dominante del desarrollo de la Veterinaria
Homeopática como especialidad, fue la de ir expandiéndose en forma paralela y
dependiente en muchos casos, de la expansión y difusión de la Medicina
Homeopática. A tal punto que una buena parte de las aplicaciones de la
Homeopatía a los animales (de las publicaciones que las comunicaban) estuvo en
manos de médicos y no de veterinarios. Como temática formativa, compartió con
la medicina, su no inclusión en los planes oficiales de enseñanza universitaria y
como particularidad, la mayoría de las publicaciones estuvieron más dirigidas a los
propietarios de animales (sobre todo de campo) que a los profesionales
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veterinarios. En los Últimos años se ha producido la aparición de reducidos, pero
muy dinámicos, grupos de veterinarios que intentan dar una respuesta destinada a
la profesión en sí. En Chile, con su ya mencionada Asociación de Veterinarios
Homeópatas,

en

Brasil,

donde

existen

grupos

de

estudio

organizados

fundamentalmente en Río de Janeiro, San pablo y Curitiba. También en Uruguay y
Colombia han comenzado a funcionar activos núcleos de Médicos Veterinarios
Homeópatas. En la ciudad de Bogotá, dieron comienzo en 1992 los cursos de
post-grado en Homeopatía destinados a Veterinarios, en el Instituto Luis G. Páez,
entidad rectora de la Homeopatía Colombiana. 27 28

27. DE MEDIO, Horacio. Veterinaria homeopática, sus limitaciones y dificultades, sus
desafíos.1985. Pág. 43
28. BRIONES, Flavio. Historia de la homeopatía de Chile. 1984. Pág. 48
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2.3 ISOPATÍA
Isopatía es el método del tratamiento a través del mismo, independiente de la
naturaleza de la sustancia usada, orgánico o no, inciertamente unido a la causa de
la patología instalada en el paciente o en la población.
Isopatía: Vocablo también de origen griego. Isos: Idéntico y Pathos: Enfermedad.
Consiste en la inoculación de sustancias idénticas a las productoras de
enfermedad, con el fin de crear resistencia a la misma. El ejemplo típico son las
vacunas, aunque los elementos utilizados en su preparación, no siempre son
estrictamente idénticos.
La isopatía así como la homeopatía usa medicamentos dinamizados y diluidos,
denominados isoterápicos. Se pueden separar estos isoterápicos en dos grupos:
-

Auto – isoterápicos: Ellos se preparan a partir de las excreciones y las
secreciones obtenidas del propio paciente (sangre, orina, escamas de pelo,
cálculo renal, el excremento, la secreción nasal, la secreción vaginal, etc.)

-

Hetero – isoterápicos: Ellos son todas las medicinas elaboradas con
sustancias que producen alergias o efecto tóxico, tales como pelos,
medicamentos, alimentos (la leche, colorantes, etc.).

La idea del uso de los isoterápicos es eliminar los síntomas causados por los
agentes y alérgenos. Con eso, ocurre una limpieza de los síntomas secundarios
de los agentes, mientras que se siguen observando los síntomas característicos
del paciente. Muchos de estos agentes presentes en el paciente desequilibrado,
se toman un obstáculo para la cura. La medicina debe usarse hasta que se
constate la eliminación del agente en cuestión, o del proceso alérgico, o la
reducción igual completa de los síntomas por él desencadenado.
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Es considerado como una terapéutica de ayuda, de reparación o útil en caso de
extrema urgencia. Muchos médicos han comenzado a hacer isopatía, cuando no
sabían ya que hacer, sobre todo después de observar comunicaciones donde se
hablaban de éxitos extraordinarios con este método.

2.3.1. Historia
En la China se experimentó con las sustancias patógenas en el tratamiento y
prevención de las enfermedades infecciosas. En efecto, los médicos pulverizaban
las costras de las pústulas variólicas y las aplicaban en la nariz, en la izquierda
para los varones y en la derecha para las niñas para prevenir la enfermedad.
En occidente, en la Escuela Griega de Cos donde por primera vez se indica la
utilización de un isoterapico, Hipócrates enseñaba que “vomitun curantur”, el
vomito puede curar el vomito.
En el siglo XV con Robert Fluud, médico alquimista, escribe que, el esputo tísico,
después de una preparación adecuada, cura la tisis, utilizaba también vermes
desecados y pulverizados para tratar el parasitismo y cálculos de vejiga y riñón
para disolver los cálculos.
El uso de los actuales isopáticos comenzó realmente con el Médico Veterinario
Guillermo Lux, el conocía y practicaba muy bien la nueva terapia propuesta por
Hahnemann y muy probablemente el primer Medico Veterinario Homeópata. Se
intereso por la homeopatía en 1820 y la comenzó a aplicar en su profesión,
publicando los resultados obtenidos, en la revista que el mismo fundo: Zooiasis.
En 1831, Constantin Hering, realizó la patogenesia de Lachesis, surgiendo de allí,
sus primeras ideas sobre la preparación de remedios homeopáticos a partir de
secreciones a excreciones patológicas a los que denomino NOSODES.
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Después de Hering la isopatía cayo en un periodo de declinación, solo cabe
mencionar la obra del Dr. Hagero, Medicamentos Homeopáticos isopáticos e
isopáticos, donde se menciona Kynoluinum obtenido de la secreción nasal y ocular
de un perro afectado por peste canina (distemper).
El impulso definitivo a la isopatía lo dio el reverendo Collet, que en su obra
“Isopatía, el método Pasteur por vía interna”, que demuestra la certeza de la
ciencia médica, publicada en 1895, declara, “si el verdadero medicamento debe
ser un agente semejante al del mal nada es más semejante al agente del mal, que
el mismo agente de dicho mal y puesto que las secreciones del hombre enfermo
están más o menos conjugadas de elementos morbosos que son expulsados
naturalmente por sus vías, si sabemos reabrir estos elementos se tendrá en ellos
los agentes medicamentosos.”
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2.4. EFECTO PLACEBO EN ANIMALES
El tema del placebo es uno de los más fascinantes y, al mismo tiempo, más
discutidos entre la clase científica. Con todo el conocimiento que la ciencia posee
actualmente, el placebo todavía es un misterio y todos los artículos escritos al
respecto son bastante incompletos. Su buen o mal uso puede costar una vida,
principalmente mientras sus efectos son pocos conocidos y su funcionamiento, o
sea, cómo realmente actúa el placebo, todavía es objeto de muchas teorías,
incluso psicológicas. Para la comunidad científica, conocer el placebo, sus
posibilidades y sus efectos, es fundamental. Esta es la razón por la cual, si
subsisten algunos términos que aluden muy superficialmente a los efectos
psíquicos sobre el cuerpo del paciente, son relegados al misterio de lo insondable,
incomprobable e indemostrable. La medicina oficial, no explica ni deja explicar, se
aferra a la ignorancia de todo saber que ella no produce y puede poner en
cuestión lo incompleto de sus concepciones biologistas. Es el caso de términos
como "placebo", "trastornos funcionales", "dolor neuropático", "stress nervioso'
Qué constituye en realidad un placebo es una pregunta difícil. Algunos autores
eligen traducirlo al lenguaje llano como "una sustancia inerte", o "una píldora
inerte", pero esa expresión - inerte - querría decir, literalmente, sin fuerza: pobre e
inexacta representación de una forma de terapéutica a la que se atribuyen tantos
efectos.
Desde siempre se ha conocido la importancia del efecto placebo en el proceso de
curación. El efecto placebo es un efecto no específico consistente en la curación
de una enfermedad por el simple hecho de tratarla, independientemente del tipo
de tratamiento que se siga. Paracelso ya advertía en el siglo XVI "Ha de saberse
que la voluntad es un poderoso ayudante de la medicina"

2.4.1. Definición
Los diccionarios definen el placebo como una preparación farmacéutica que sólo
contiene principios inactivos, que se utiliza por una parte para estudios de control
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para determinar la eficacia de un fármaco, y por otra parte para lograr un efecto
terapéutico por sugestión. La adecuación del nombre al objeto se da en esta
segunda acepción. El placebo es la medicina pensada para complacer al enfermo.
Pero al asignarse este nombre en general a las medicinas que no persiguen un
efecto terapéutico (zerapeufíkós = curativo), entraron en esta denominación
también las que se usan en la investigación farmacéutica sin valor curativo, que
sirven para comparar los efectos de las que sí tienen principios activos,
administradas ambas a un lote de enfermos, para comprobar la eficacia de los
principios activos al margen de la actitud psíquica del paciente.
Un placebo es una sustancia farmacológica y fisiológicamente inerte, casi inerte o
inactiva, a la que se le atribuye ciertas propiedades (como las de curar una
enfermedad) y que al ser ingerida puede producir un efecto que sus propiedades
no justifican. Pueden tener un profundo efecto psicológico, si quien lo toma cree
que van a resultar.
En latín placebo significa "te agradare", en 1875 la palabra aparece por primera
vez en un diccionario médico como un método o una medicina popular, dos
ediciones más tarde el placebo se había convertido en una "medicina simulada"
supuestamente inerte e inofensiva.
Actualmente sabemos que los placebos pueden producir efectos importantes,
tanto más como menos. "Complaceré" es el significado de esta palabra. Sí,
complaceré el deseo del paciente de recibir un medicamento, algo que aliente una
esperanza, que lo haga ponerse en camino de una mejora.
En su excelente tratado sobre placebos, Kissel y Barraucand dan la siguiente
definición formal de placebo:
Una medida terapéutica sin eficacia intrínseca o de débil eficacia sin conexión
lógica con la enfermedad pero efectiva mediante un mecanismo psicológico o
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psicofisiológico, si el paciente cree que está recibiendo un tratamiento activo. Se
puede decir que un tratamiento tiene un efecto placebo si este efecto sólo puede
producirse cuando una. persona sabe que ha sido tratada; si la persona es tratada
sin saberlo, no hay un efecto observable.
En Medicina Veterinaria algunos autores han definido al término placebo como:
alguna

intervención

médica

(incluyendo

drogas,

vacunaciones,

cirugías,

procedimientos, rituales, manipulación física o contacto, expresión de palabras, y
el uso de la nutrición o suplementación) todas éstas tienen un efecto terapéutico
psicofisiológico o fisiológico o no específico, son usadas para presumir un efecto
terapéutico específico en un paciente o síntoma, siendo una actividad no
específica para la condición tratada. El efecto placebo es el efecto terapéutico
psicofisiológico o fisiológico no específico inducido por el placebo; el efecto puede
ser positivo o negativo, esto es favorable o no favorable. 29 30
El "efecto placebo': fenómeno por el cual los síntomas de un paciente pueden
mejorar con un falso tratamiento, aparentemente porque el enfermo espera o cree
que funciona., aparenta el mejoramiento fisiológico cuando recibe un tratamiento
inefectivo sin saberlo, ha sido considerado especialmente poderoso, atribuido a la
fuerza de la "conexión mente cuerpo." En los noventas muchos estudios trataron
de determinar alguna eficacia clínica de la homeopatía; determinar el papel del
placebo en este sentido clínico relativamente estrecho era difícil, ya que muchos
factores subjetivos pueden involucrarse.

2.4.2. Relación Médico-Paciente
Un elemento sumamente importante en el efecto placebo es la creencia del
médico, el cual con sus pensamientos influye de manera importante en el proceso

29. CHAPUT DE SAINTONGE, DM. Harnessing placebo effects en health care 1994. Pág. 995.
30. SHAPIRO AK; SHAPIRO E. The powerful placebo: from ancient priest to modern
physician.1997 Pág. .28.
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de sanación. Según un estudio realizado por la Universidad de California en los
Ángeles, se llegó a la conclusión de que en la comunicación el nivel de
importancia es el siguiente: 55 % comunicación no verbal; 38% Tono y ritmo de la
voz; y 7% las palabras. Cuando se trabaja con una enfermedad el elemento más
poderoso con el que cuenta un sanador es la congruencia, el sanador debe confiar
en el método curativo que está utilizando para que este funcione con eficacia de lo
contrario solo logrará transmitir incongruencia al enfermo. Por esto cuando se va a
ser una prueba con un placebo se busca que ésta sea de doble ciego es decir que
ni él medico ni el enfermo sepa cual es el verdadero medicamento y cual es un
placebo.
La relación medico-paciente 'transferencia' tanto puede motorizar, favorecer el
tratamiento, como también ser un obstáculo insalvable contra el que toda
intervención terapéutica fracase. Según un dicho muy antiguo, lo que cura estas
enfermedades no es la medicina, sino el médico, o sea la personalidad del
médico, en cuanto él mismo ejerce, por medio de ella, un influjo psíquico.

2.4.3. Teorías Del Mecanismo Del Placebo
La posibilidad mas fundamentada es la que el efecto placebo involucra una
relación muy estrecha entre el factor fisiológico y el estado físico del cuerpo.
Todos los mecanismos sugieren una interacción de los estados del cerebro y el
proceso de salud somático, las relaciones estrechas son las más documentadas
en animales.
Las investigaciones de los mecanismos del placebo han resultado en tres teorías
recientemente respaldadas: Condicionamiento clásico, expectativa, y opioides endógenos. En los animales, un cuarto mecanismo de acción involucra el efecto
del contacto humano.
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2.4.3.1. Condicionamiento Clásico. En el condicionamiento clásico, un estímulo
no condicionado que reduce una conducta refleja llamada respuesta no
condicionada. Se asocia repetidas veces a un estímulo neutro, que no ejerza
influencia alguna sobre el reflejo. Con la estimulación no condicionada, hasta que
se convierta en un estímulo condicionado, que por sí mismo sea capaz de reducir
las conductas. A la respuesta a un estímulo condicionado se le conoce como
respuesta condicionada. A este tipo de condicionamiento se le conoce con
frecuencia como condicionamiento de Pavlov, en memoria del científico que
condicionó a unos perros a segregar saliva cuando oían el sonido de una
campana. La salivación es una respuesta refleja (no condicionada) al estímulo del
alimento (No condicionado). El investigador condicionó a los perros haciendo
sonar repetidas veces la campana (estímulo neutro) cuando se les daba de comer.
Con el tiempo, empezaron a segregar saliva siempre que oían el sonido de la
campana aunque no estuviese presente alimento alguno. Llegado ese momento,
el sonido de la campana se convirtió en un estímulo condicionado que
desencadenaba la salivación (respuesta -condicionada).
2.4.3.2. La expectativa de curación. Una segunda teoría para el mecanismo
placebo es el modelo cognitivo de expectativa: el fenómeno placebo en humanos
tiene muy buenas descripciones usando términos como suerte, buena fe,
esperanza, sugestión, indicada en un concepto central. Estos factores son ahora
conceptualizados colectivamente como una expectativa cognitiva o confianza para
lo cual en el tratamiento llega a ser efectivo. Algo fundamental de este modelo es
la suposición del cambio efectuado, casualmente asociado con la expectativa
específica de mejoría del paciente, este modelo en humanos es también asociado
con la capacidad cognitiva por los símbolos (la habilidad para reaccionar a los
símbolos que tienden a representar ciertos cambios o modificaciones de la salud).
Freud advierte sobre el entusiasmo milagrero basado en la influencia sugestiva,
comparada con la tenacidad del padecimiento a combatir, se pueden
efectivamente eliminar las manifestaciones de una enfermedad, pero tal efecto
dura poco tiempo.

46

La sugestión involucra fenómenos psíquicos tanto como fisiológicos, la hipnosis
misma puede ser provocada de una o de otra manera. El ejemplo más próximo es
el del sueño, que por lo general nos lo provocamos por medio de la sugestión,
mediante una preparación y expectación psíquica, pero que también suele
precipitarse sin nuestro esfuerzo como consecuencia del estado fisiológico de la
fatiga.
2.4.3.3. Opioides Endógenos. Una tercera teoría del efecto placebo es la
mediada por opioides neuropéptidos. Opioides endógenos pueden jugar un rol en
la respuesta al placebo en el dolor en humanos. Resultados de ciertos estudios
indican que el narcótico antagonista naloxona disminuye o bloquea la respuesta al
placebo en el tratamiento de postoperatorios dolorosos de carácter dental en
humanos; otros estudios revelan que no bloquea totalmente el efecto placebo,
produciendo algo de analgesia, en procedimientos similares se revela que la
naloxona no tiene ningún efecto. Lo que no ha sido ampliamente apreciado es el
hecho de que los medicamentos placebo que son utilizados en estudios clínicos,
aunque son terapéuticamente inactivos, no son biológicamente inertes cuando se
usan en pruebas con humanos. Esto ha quedado demostrado en un gran número
de estudios que han utilizado los placebos para tratar pacientes con dolor físico.
Una píldora de azúcar suministrada como placebo no podría, en principio, aliviar el
dolor físico. No obstante, si se suministra a los pacientes de una manera optimista:
"Tómese esta píldora. Debe ayudarle a sentir alivio de su dolor." mitigaría el dolor
en un 30-40 por ciento de dichos pacientes. Ya sea porque el alivio fuese producto
de una forma de autohipnosis o por la acción de los agentes químicos segregados
por el cerebro llamados endorfinas (que actúan como los narcóticos). El hecho
comprobado sigue siendo que algunos pacientes experimentan alivio del dolor con
el uso del placebo. Efectos de placebo parecidos o afirmaciones sobre la habilidad
del cuerpo para sanar por sí mismo pueden observarse cuando las pruebas de
control con placebo son usadas en el estudio de otras muchas terapias médicas.
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Estos efectos placebo son reales y deben ser contabilizados estadística mente
para el análisis de las pruebas clínicas.

2.4.4. Cuándo un placebo causa daños
Existen riesgos asociados con el uso indiscriminado del placebo, su uso termina
por involucrar una cuestión ética. Por un lado, el médico no debe engañar al
individuo y, por el otro, no debe esquivar la posibilidad de aliviarle los dolores. A
continuación, algunos ejemplos de los efectos no beneficiosos del placebo:
1. Cuando el paciente toma un placebo y siente mejoría en los síntomas, pero en
realidad la enfermedad continúa avanzando y puede ser fatal.
2. Cuando al existir una droga química comprobadamente eficaz, el médico opta
por un placebo.
3. Algunos pacientes presentan efectos colaterales incluso con un placebo.
4. El placebo no funciona en las enfermedades más graves, como el cáncer,
cuando sería más indicado el tratamiento tradicional.
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2.5. CELULAS PLASMATICAS

2.5.1. Eritrocitos

2.5.1.1. Estructura
La célula roja esta compuesta por un 55 – 65% de agua, 30 – 36% de
hemoglobina (CHCM) y por una matriz constituida por varios materiales orgánicos
e inorgánicos que contribuyen con un 5% al valor total de la célula.
El eritrocito de los mamíferos es enucleado, mientras que el de otros vertebrados
tiene núcleo.
La morfología de los eritrocitos se puede estudiar en preparados frescos Jaine y
Kono (1972), examinaron los eritrocitos de los animales domésticos comunes
(perro, gato, vaca, caballo, oveja y cabra) con la ayuda del microscopio electrónico
de exploración. En cada una de estas especies, y en estado de buena salud, se
vieron eritrocitos bicóncavos, pero la proporción de tales células y el grado de
concavidad varía. El perro presenta típicos eritrocitos bicóncavos, así como la
vaca y la oveja, mientras que los eritrocitos del caballo y del gato tienen una
concavidad muy superficial y la mayoría de los de la cabra son chatos o presentan
una leve depresión en su superficie. La vaca y la oveja también poseen pocos
eritrocitos unicóncavos. Estas células pueden aparecer en varios perfiles. Sobre la
superficie de algunos eritrocitos de ovino, caprino y perro pueden observarse una
o mas protuberancias en forma de verruga (Keeton y Jain, observaciones
inéditas). En algunos animales sanos de esta especie había eritrocitos con forma
de bastón, fusiformes y esferoidales (Jain y Keeton, observaciones inéditas).
Una vaca aparentemente sana, tenia acantocitos.
La membrana de las células rojas es flexible, pero no elástica. Esta es la
responsable de la forma bicóncava del eritrocito maduro, pero lo que no se sabe
concretamente es como se mantiene dicha forma. Son varios los puntos de vista
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expresados al respecto; la forma sería mantenida por una proteína contráctil
denominada elimina, ATP-dependiente, y contenida en la membrana; un conjunto
de proteínas de la membrana, con una actividad ATPasa dependiente del Ca++ y
con capacidad de formar fibrillas, la concentración de colesterol de la membrana,
poseyendo la parte periférica mayor concentración que la parte central, lo que
contribuiría a mantener las diferencias de tensión entre las interfases; el principio
de la menor curvatura total y las cargas electrostáticas sobre la superficie de la
membrana (Harris y Kellermeyer 1970). Se sabe que la forma normal de las
células rojas está en equilibrio, determinado por las propiedades mecánicas y
elásticas de la membrana celular bajo la influencia de las fuerzas “Externas”
(Banemark, 1971; Rand y Burton, 1964). Las membranas de los eritrocitos
hemolizados pueden adoptar forma bicóncava si se los coloca en un medio
ambiente adecuado.
La superficie de las células rojas humanas consiste en una capa de cortos
cilindros o “placas” de 100 – 500 Å de diámetro y de 30 – 40 Å de espesor
(Dourmashkim y Rosse, 1966; Hoffman, 1966). Las placas están adheridas a un
componente fibroso de lípidos subyacente. Se considera que los intersticios de
las placas representan canales o “poros”

través de los cuales entra y sale agua,

electrolitos y otras sustancias. Se estimó que el diámetro de los eritrocitos
humanos es de 3,5 Å (Jandl, 1965), 6,2 Å en los caninos y 4,1 Å en los bovinos
(Rich y col., 1967). Cortes ultrafinos, observados con el microscopio electrónico,
demostraron que la membrana eritrocitaria está constituida por una estructura de
tres capas denominada “unidad de membrana”. Consiste en dos capas densas,
cada una con un espesor de 25 Å, separadas por una zona central electrolúcida
de 20 – 30 Å.
Bioquímicamente, la unidad de membrana parece estar compuesta por una capa
de lípidos, ubicada entre dos capas de proteínas . La composición lipídica de la
membrana de la célula roja varía considerablemente entre y dentro de las
especies (De Gier y Van denme, 1961; Nelson, 1967). Se demostró que la
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membrana lipídica es importante para determinar el área superficial del eritrocito.
La disminución del colesterol decrece el área superficial o que determina que la
célula se vuelva osmóticamente más frágil, mientras que el aumento del colesterol
aumenta el área superficial e importe una mayor resistencia a la lisis osmótica
(Cooper, 1970).
La membrana eritrocitaria tiene cargas negativas en su superficie las que
disminuyen a medida que la célula envejece in vivo, y también cuando son
expuestas a los antibióticos. Estas cargas provienen, en su mayor parte, de los
grupos carboxilos del ácido siálico localizado en las grucoproteínas de la parte
externa de la membrana celular (Danon y col., 1971). Se logró una excelente
correlación entre las moléculas de ácido siálico, por área superficial de célula, y la
movilidad electroforética de la célula en diversas especies (Walter, 1969).
Diversos investigadores utilizaron esta característica para separar células de
diferentes edades.
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2.5.1.2. Eritrocitos en Bovinos
La anisocitosis moderada es normal, con células que a veces pueden tener el
doble del tamaño del eritrocito más pequeño. La variación del diámetro es de 4 – 8
µm (Blount, 1939) con un promedio de 5,8 µm. En los animales sanos los
eritrocitos permanecen dispersos, sin formar pilas. El pequeño tamaño de las
células y la no formación de pilas ontiene estabilidad a la suspensión. Los
eritrocitos no sedimentan notoriamente, aun después de haberse mantenido la
muestra en reposo durante muchas horas. Ferguson (1937), mediante el método
de Cutler, observó la velocidad de sedimentación globular en un periodo de 7h, en
22 muestras de bovinos normales de entre 3 y 8 años de edad concluyó que la
que exceda 4 mm en 7h indica enfermedad. Bunce (1954), con un tubo
hematocrito de Wintrobe observó una sedimentación de 2,2 a 4 mm en 24h en
sangres de bovinos normales. Cuando el nivel de fibrinógeno plasmático aumenta
31. SCHALM, O.W. Hematología Veterinaria. Editorial Hemisferio Sur. 1981. Pág. 399 – 404.
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por enfermedades, se forman pilas, lo que reduce la estabilidad de los eritrocitos.
La verificación de la formación de pilas en la sangre bovina debe hacerse como
parte del estudio de los frotis sanguíneos teñidos. La palidez central de los
eritrocitos de los bovinos sanos no se registra o se presenta mal definida. En las
enfermedades agudas, los eritrocitos pueden tener forma arqueada y la profunda
concavidad central muestra el centro celular hundido. Este fenómeno se nota
mejor en las zonas más gruesas de los extendidos sanguíneos, donde la
profundidad es suficiente como para que las células mantengan la forma
adoptada.
En los sujetos sanos, la morfología de los eritrocitos corresponde a la de células
maduras, salvo la presencia de algunos reticulocitos y primeras 24 a 48h de vida.
La ausencia de células rojas inmaduras (policromatófilas) en circulación periférica
de los animales normales se comprende por la prolongada vida media de los
eritrocitos en esta especie. Según Baker y Douglas (1957) la vida media es de 55
días, mientras que para Jonson y Schwartz (1970), quienes la determinaron en
terneros de 3 – 4 meses, es de 70 a 120 días. Sin embargo, Kaneko (1963)
encontró en bovinos adultos un período mucho mayor, de 160 días.
En las anemias en remisión se liberan al torrente sanguíneo eritrocitos inmaduros,
de acuerdo, con la severidad de la pérdida sanguínea o la destrucción eritrocitaria.
Suelen observarse células nucleadas y cuerpos de Howell – Jolly, así como
macrocitosis y policromasia. Otro hecho característico es la aparición de un
número variable de eritrocitos con puntillado basófilo. Esto es normal en la anemia
en remisión del bovino y no debe confundirse con el puntillado basófilo que
aparece en la intoxicación por plomo de esta especie (Christian y Tryphoras,
1971).
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2.5.1.3. Función
La función primaria de los eritrocitos es la de transportar hemoglobina. La
incorporación de la hemoglobina en una célula especialmente adaptada para
circular por el torrente sanguíneo permite la existencia de las complejas
estructuras y actividades especializadas de los vertebrados. La hemoglobina en
solución, en la concentración a la cual se halla en los eritrocitos de los mamíferos,
no incrementa la viscosidad de la sangre como antes se pensaba (Schmidt –
Nielsen y Taylor, 1968). Sin embargo, en tal concentración ejerce una presión
osmótica tres veces superior a la de las proteínas plasmáticas solas. Esta presión
debería provocar profundos efectos sobre el movimiento de los líquidos por las
paredes de los capilares y, particularmente, sobre la filtración en los glomerulos
renales. Se evitan todos estos efectos al estar la hemoglobina dentro de una
célula que puede circular por los capilares mas pequeños. Existe, además, otra
ventaja, dado que en el interior del eritrocito la hemoglobina está en un medio
donde la función del pigmento respiratorio es mucho más eficiente, debido al pH
levemente más ácido que el del plasma, mucho más ventajoso para esta función
(Barcroft, 1923, 1924). Otras ventajas de que la hemoglobina esté en una unidad
celular son: que se elimina del pool del metabolismo general, lo cual evita su
rápida renovación (la vida media de la hemoglobina libre es de 3h, contra los 120
días dentro de las células rojas caninas), y, además, la hemoglobina se mantiene
en estrecho contacto con el enzimático que le hace mantener el estado requerido
para el transporte de oxígeno. A saturación completa, cada gramo de hemoglobina
puede transportar 1,3 ml de oxígeno.
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2.5.2. Leucocitos
El término leucocito incluye a todos los tipos de glóbulos blancos, y a sus
precursores. Los leucocitos utilizan el torrente sanguíneo como medio de

33. SCHALM, O.W. Hematología Veterinaria. Editorial Hemisferio Sur. 1981. Pág. 404.

53

transporte desde su lugar de origen hacia su destino, en varios de los tejidos del
cuerpo.
El recuento total de leucocitos, expresado en cantidad de células por mm3 de
sangre, es un reflejo de balance entre el abastecimiento y las necesidades de las
funciones de los leucocitos por los distintos tejidos. En condiciones de salud, el
recuento total tiene cierta variación, que incluye las influencias de una moderada
actividad. La actividad muscular, la cual incrementa la frecuencia cardiaca y
respiratoria, provoca un aumento de la cifra de leucocitos circulantes. Esta se
denomina “leucocitosis fisiológica” y se explica sobre la base de la redistribución
de eritrocitos secuestrados en el lecho capilar colapsado durante los períodos de
relativa inactividad. Las modificaciones en el recuento leucocitario en enfermedad,
reflejan el stress sistémico y la participación de los distintos tipos de leucocitos que
responden al problema subyacente.
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2.5.2.1. Estructura
El concepto tradicional de la granulopoyesis enuncia la formación de neutrófilos,
eosinófilos y basófilos a partir de una célula precursora común, el progranulocito.
El aspecto más significativo de la granulopoyesis es la formación de los gránulos
en los leucocitos en desarrollo. En todas las especies estudiadas el progranulocito
neutrófilo contiene una sola población de gránulos densos, homogéneos y
relativamente grandes. Debido a que éstos son los primeros gránulos que se
forman se denominan “primarios” y son semejantes a los “azurófilos” vistos con las
tinciones Romanowsky. Estos son gránulos primarios son peroxidasa – positivos;
esta reacción enzimática se puede utilizar como un marcador para los estudios de
formación de los gránulos a nivel del microscopio electrónico. Estos gránulos
primarios se desarrollan por fusión de pequeñas esférulas proteináceas
segregadas por el complejo de golgi, en especial en su lado concavo (BAINTON Y
FARQUHAR, 1966). Estos predominan en los progranulocitos y en los mielocitos
34. SCHALM, O.W. Hematología Veterinaria. Editorial Hemisferio Sur. 1981. Pág. 505.
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iníciales. El mielocito y los posteriores estados de maduración se caracterizan por
tener

gránulos

“secundarios”

menos

densos

y

relativamente

pequeños,

peroxidasa-negativos. Estos son semejantes a los gránulos “específicos” de los
neutrófilos. Se vio también que se forman por la fusión de pequeñas vesículas
segregadas por el complejo de golgi, pero en este caso, de su parte convexa. La
formación de los gránulos primarios cesa cuando se inicia la de los secundarios,
continúan formándose hasta que la célula cesa de dividirse Por ello, las
granulaciones específicas son las que predominan en los neutrófilos maduros.
Aunque hay algunos gránulos primarios en los neutrófilos maduros de los
animales domésticos comunes, no se tiñen como azurófilos por mucho tiempo,
debido a que con la maduración pierden mucopolisacáridos ácidos. Sin embargo,
su presencia puede demostrarse por medio de las técnicas de tinción para
peroxidasa. Tanto los gránulos primarios como los secundarios son muy
pleomórficos y al respecto se notaran diferencias de especie. En los neutrófilos de
algunas especies se reconocieron pequeños gránulos denominados “Terciarios”
(WETZEL y col., 1967).
La célula precursora morfológicamente identificable más temprana de la serie
eosinófila contiene gránulos homogéneamente densos, grandes, esféricos y
menos susceptibles a los artefactos debidos a la técnica de coloración que los
negrófilos. Estos gránulos se forman por fusión y condensación de pequeños
sáculos y vacuolas, que contienen un material electrónicamente denso, producido
por el complejo de golgi. Se sabe que estos gránulos homogéneamente densos,
se transforman en gránulos cristaloideos, característicos de algunas especies,
dado que en las células en desarrollo se pueden observar formas de transición
entre los dos tipos de gránulos. En la etapa de progranulocito los gránulos
cristaloideos son escasos o no existen. Se hacen prominentes en la etapa de
mielocito y predominan en los estadios celulares posteriores en las especies con
tales tipos de gránulos. Los gránulos maduros de los eosinófilos humanos y
caninos presentan una zona central electrónicamente densa y una marginal de
menor densidad electrónica; el gránulo del eosinófilo del gato es un disco laminar
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electrónicamente denso; y los de los eosinófilos del equino y del bovino no tiene
zonas de poca densidad electrónica.
Los basófilos se investigaron menos en razón de su rareza en sangre periférica.
Los basófilos de la mayoría de las especies tiene un solo tipo de gránulos, en
células de cualquier edad, aunque en algunas especies, se pueden observar
formas precursoras, y en el gato se describieron dos tipos de gránulos (WARD y
col., 1972).
Con el microscopio electrónico de exploración se investigaron las características
de la superficie de los leucocitos en forma tridimensional (BESSIS y de
BOISFLEURY, 1970, 1971; MICHAELIS y col., 1971). Los leucocitos estudiados
por este método, son esféricos y su superficie muestra muchas microvellosidades
y pliegues membranosos. De acuerdo con las características de la superficie no se
pueden identificar los distintos tipos. BESSIS y de BOISFLEURY (1970-1971)
publicaron

excelentes

fotomicrografias

de

leucocitos

vivos

durante

la

eritrofagocitosis. 35
Los leucocitos bovinos fueron descritos por FRASER (1929-1930), CONHAM
(1930) y BLOUNT (1939). Se emplearán las determinaciones de cada tipo
leucocitario según los valores de FRASER y BLOUNT.

2.5.3. Neutrófilos

2.5.3.1.

Estructuras

2.5.3.1.1. Neutrófilo maduro. La célula varía de tamaño entre 10-15 µm. La
lobulación nuclear está muy limitada y representada en general por un
simple lóbulo que se une a la porción principal del núcleo por un
verdadero filamento. El tipo más común se caracteriza por presentar una
membrana nuclear lisa e irregular, con uno o dos puntos muy
distorsionados. El citoplasma contiene muchos gránulos pulverulentos
35. SCHALM, O.W. Hematología Veterinaria. Editorial Hemisferio Sur. 1981. Pág. 505 - 510.
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rosados los que, bajo ciertas condiciones de coloración, pueden
aparecer claramente rojos.
2.5.3.1.2. Neutrófilos en banda. Este tipo de neutrófilo inmaduro no suele
presentarse en la sangre periférica de los bovinos. En un estudio
efectuado con 152 toros de distintas razas (PENNY y col., 1966), los
neutrófilos en banda aparecieron en el 46.7% de las muestras, pero en
solo 5 tenían un porcentaje mayor del 5%. Consideramos que el límite
normal de neutrófilos en sangre periférica de bovinos normales es de 12%, no siendo raro que falten por completo. Para clasificar un neutrófilo
en banda el núcleo debe ser considerablemente más grueso que el del
neutrófilo maduro y su membrana lisa en toda su extensión, sin
constricciones. El citoplasma en general, es semejante al del maduro,
pero puede tener menor cantidad de gránulos.
2.5.3.1.3. Metamielocito neutrófilo. En la sangre circulante de los bovinos
adultos normales no aparece esta célula. Su núcleo es corto y grueso,
en general angular o bulboso, pero raramente en forma de riñón. La
cromatina nuclear consiste en grandes placas separadas entre si por
paracromatina delicadamente teñida. 36

2.5.3.2. Función
2.5.3.2.1. Fagocitosis. La fagocitosis (ingestión de partículas microscópicamente
visibles) y la pinocitosis (incorporación de vesículas líquidas por células vivas) se
consideran fenómenos esenciales en la nutrición celular y en la defensa, tanto de
los organismos unicelulares como en los multicelulares. Ambos procesos se
denominan endocitosis. METCHNIKOFF 1893, introdujo el término fagocíticas
para la defensa del huésped contra las bacterias invasoras. Está bien establecido
en la actualidad que la resistencia a la infección depende principalmente de la
36. SCHALM, O.W. Hematología Veterinaria. Editorial Hemisferio Sur. 1981. Pág. 150 - 151.
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interacción de fagocitos, factores humorales (anticuerpos y complemento) y
propiedades del agente patógeno. Se demostró la susceptibilidad a ciertas
enfermedades bacterianas cuando existen deficiencias inmunológicas específicas
y defectos intracelulares específicos. Los primeros progresos en estos temas
están sintetizados en varias revisiones (AUSTIN y COHN, 1963; COHN y
AUSTIN, 1963; ROWLEY, 1962; SUTER y RANSEIER, 1964). 37
La función más conocida e investigada de los neutrófilos es su rol en la defensa
orgánica contra las bacterias patógenas y su destrucción. Una vez que los
neutrófilos atraviesan las paredes de los vasos, van directamente hacia las
bacterias invasoras. Esta fase de la inflamación, conocida como movilización o
quimiotaxis, se describe más adelante. En los tejidos, los seudópodos avanzantes
del negrófilo atrapan la bacteria y la engloban en un saco membranoso (vacuola
fagocítica o fagosoma), derivado de la membrana plasmática, para transportarla al
interior de la célula. Las células más inmaduras que los mielocitos no tienen la
capacidad de fagocitar. Los gránulos citoplasmáticos (lisosomas) cercanos a la
vacuola fagocítica, se funden con ésta (fagolisosomas) y liberan su contenido
dentro de la vacuola para destruir a la bacteria. Varios de los componentes
bacterianos son degradados a velocidades diferentes y los productos de esta
degradación los excreta el leucocito en el medio circulante (exocitosis) como lo
demostró el estudio del destino de los organismos radioactivos luego de la
fagocitosis (AYOUB y WHITE, 1969). Los gránulos que no contactan con la
vacuola fagocítica no son lisados. El núcleo de gránulos perdidos es proporcional
al de partículas ingeridas. No se sabe si realmente existe una ruptura secuencial
de los gránulos primarios y secundarios, o si esta se produce al azar. Sin
embargo, en contraposición con la degranulación selectiva observada en la
fagocitosis bacteriana, en la pinocitosis de las endotoxinas bacterianas hay una
degranulación generalizada (ZUCKER – FRANKLIN, 1968).
En el proceso de la destrucción bacteriana, también puede sucumbir el neutrófilo.
Por otra parte, ciertas bacterias, como Brucilla abortus y Mycobacterium
37. SCHALM, O.W. Hematología Veterinaria. Editorial Hemisferio Sur. 1981. Pág. 522 – 523.
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tuberculosis, pueden sobrevivir dentro del leucocito. En estos casos, la fagocitosis
protege a la bacteria de los efectos letales de los factores humorales y anticuerpos
y favorece la diseminación del organismo en los diferentes tejidos, con lo que se
agrava la enfermedad. La actividad bactericida y fagocítica del neutrófilo puede
alterarse durante la enfermedad o la terapia, tal como ocurre con la prednisolona.
A fin de evaluar la efectividad de la fagocitosis se pueden realizar recuentos de las
bacterias intra y extracelulares. WILSON y col., 1957, mostraron que sólo 10
neutrófilos pueden destruir in Vitro alrededor de 200 cocos. Teóricamente, en
ausencia de neutrófilos, 200 bacterias que dupliquen su número cada 30 minutos,
llegarían a más de 3.2 millones en exactamente siete horas, lo cual resultaría en
una seria infección.
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2.5.4. Eosinófilo
Su tamaño promedio es de 12-13 µm; algunos llegan a 15 µm. El eosinófilo se
identifica rápidamente por sus numerosos gránulos uniformemente pequeños,
redondos, retráctiles. Con aspecto de rubíes, que llenan casi por completo el
citoplasma celular. Los gránulos son intensamente rojos debido a su marcada
afinidad por la eosina. El citoplasma toma un color azul suave. El núcleo puede
estar cubierto en forma parcial por los gránulos, pero nunca completamente, y
puede ser bilobulado, aunque el aspecto más frecuente es en banda.

2.5.4.1.

39

Relación histamina, corticosteroides y el leucocito eosinófilo.

Es sabido que la eosinofília acompaña a ciertos estados de parasitosis, a las
respuestas alérgicas y a la anafilaxia. Se conoce también que en estos estados se
libera histamina y que la administración de corticocosteroides es beneficiosa y es
seguida por la desaparición de los eosinófilos sanguíneos. Es evidente la
asociación entre la liberación de histamina y la eosinofilia. KOVACS 1950, fue el
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primero en sugerir que los eosinófilos contienen un principio antihistamínico. Esto
fue seguido por una prueba adicional, comunicada por VERCAUTEREN 1953,
quien refirió que los “los eosinófilos se especializan en la destoxificación de la
histamina”. ARCHER 1963, en una brillante serie de experimentos con caballos y
sus eosinófilos, concluyó que estos permanecen en la sangre pocas horas y son
rápidamente atraídos hacia los tejidos por un incremento en la concentración de
histamina libre, convirtiéndola en un principio fisiológicamente inactivo por un
mecanismo aun desconocido.
La liberación de histamina por los mastocitos en cualquier órgano o tejido, como
resultado de lesiones o de la reacción antígeno – anticuerpo, resulta en la
atracción de eosinófilos hacia el foco. Esto puede producir una eosinopenia
temporaria debido a la eliminación de los eosinófilos sanguíneos. Sin embargo,
como a partir del foco de lesión se libera histamina y ésta pasa a la sangre, se
produce una atracción de los eosinófilos de la médula ósea, lo cual deriva en
eosinofilia, ahora sanguínea y tisular.
La eosinopenia resultante del stress o de la administración de ACTH ó
corticosteroides es el resultado del efecto neutralizante de los glucorticoides sobre
la histamina (HICKS y WEST, 1958). Cuando el nivel de histamina sanguínea es
inferior al normal, el eosinófilo permanece en la médula ósea, mientras que los
circulantes desaparecen rápidamente debido a su corta vida en sangre.
(ESSELLIER y col., 1954) y a la destrucción (NVARRETE y PETIT, 1962). El
resultado es una eosinopenia que persiste hasta que los niveles sanguíneos de
histamina se elevan nuevamente (convalecencia). Durante las infecciones agudas
se desarrolla eosinopenia a pesar de que existen condiciones que provocarían
eosinofilia (por ejemplo, parasitismo), debido a la liberación masiva de corticoides
(MORGAN y BEESON, 1971).
La interrelación entre la degranulación de los mastocitos (liberación de histamina),
los efectos eosinotácticos de la histamina y el efecto neutralizador de los
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corticosteroides sobre aquella se puede tomar como base para interpretas la
eosinopenia y eosinofilia observadas en diversas enfermedades de los animales.
40

2.5.4.2.

Eosinopenia del Stress

La eosinopenia que se produce en el stress físico y emocional se atribuye a los
elevados niveles de corticosteroides y catecolaminas. El efecto eosinopénico de
los corticosteroides ya fue discutido. La inyección de epinefrina en los animales
intactos produce eosinopenia, pero en gatos (THEUATHASON y GORDON, 1958)
y perros adrenalectomizados (HENRY y col., 1953) se vio que produce eosinofilia.
Sin embargo, en el último grupo de animales sobreviene eosinopenia cuando se le
suministran extractos adrenocorticales y epinefrina. Este efecto se relaciono con la
dosis de epinefrina pero no con la del extracto adrenocortical. KOCH – WESAR
1968, comunico que el efecto eosinopénico de las catecolaminas es una acción
puramente

β

–

adrenergica,

debido

a

que

esta

reacción

se

invirtió

complementamente por un agente bloqueador β – adrenérgico puro, como el
propanolol, y el isoproterenol, un agente β – adrenérgico puro, produce
eosinopenia como la epinefrina, mientras que la fenilefrina, droga ∞ - adrenérgica
pura no la produce. REED y col., 1970, realizaron observaciones que confirman lo
mencionado. 41

2.5.5. Linfocito
Este es el tipo de leucocito más frecuente en la sangre del bovino. En los animales
de un año puede constituir el 70-80% del recuento diferencial de leucocitos.
Disminuyen significativamente a medida que avanza la edad y son de particular
significación en el diagnóstico de los estados preleucémicos y leucémicos, en los
rebaños con problemas de linfosarcoma.

40. SCHALM, O.W. Hematología Veterinaria. Editorial Hemisferio Sur. 1981. Pág. 532 - 533
41. SCHALM, O.W. Hematología Veterinaria. Editorial Hemisferio Sur. 1981. Pág. 534 - 535
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El linfocito bovino tiene entre 8 y 15 µm de diámetro. Las formas de mayor tamaño
se denominan células transicionales, ya que pueden confundirse con monolitos.
Cuando existen dudas en la clasificación de una célula de este tipo, siempre
deberá optarse por reconocerla como un linfocito.
El pequeño linfocito tiene un núcleo redondeado, densamente teñido, que llena la
célula por completo de modo que no se observa citoplasma. El linfocito mediano
posee un núcleo que se tiñe algo menos y presenta una distribución de la
cromatina caracterizada por especies de burbujas redondeadas, de coloración
oscura, separadas por paracromatina de tinción más suave. El núcleo es redondo,
pero suele tener una leve indentación de la membrana nuclear. El citoplasma está
representado por un angosto anillo que casi siempre está limitado a un lado de la
célula, pero puede rodear por completo al núcleo. Toma coloración azul pálida y
acostumbra oscurecerse hacia el borde celular. En el mismo citoplasma puede
haber áreas teñidas y sin teñir. El linfocito grande presenta núcleo y citoplasma
que se colorean con mucha menor intensidad. La cromatina del núcleo se
distribuye de forma muy pareja,

aunque puede haber algunas formaciones

redondas más oscuras. El núcleo es por lo general redondo y se ubica
excéntricamente en la célula. Algunos de los linfocitos grandes tienen el núcleo en
forma de riñón; otros con una profunda hendidura que tiende a dividirlo en dos
lóbulos. Esta última forma celular se conoce como tipo Reidor y aparece con
mayor frecuencia en las leucemias linfocíticas. El citoplasma, de color azul pálido,
casi siempre rodea por completo al núcleo y, eventualmente, puede presentar
algunas vacuolas pequeñas redondas.
A menudo se observan gránulos azurófilos en el citoplasma, pero no es raro que
en algunos extendidos de sangre bovina no aparezcan. Estos gránulos varían
considerablemente en tamaño, forma y cantidad; algunos tienen forma de
bastones, otros son redondeados; su tamaño puede ser pequeño o grande y se
tiñen de color rojizo o azul oscuro. Cuando aparecen no se distribuyen
uniformemente, si no que lo hacen en forma de acúmulos. La presencia de los
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gránulos azurófilos en los grandes linfocitos identifica sin duda alguna el origen
linfocítico de la célula.
Además de las características ya mencionadas para los linfocitos bovinos, una
célula puede presentar ocasionalmente un citoplasma azul muy oscuro; a este tipo
celular se lo denomina célula de Türk. El linfocito de Türk se presenta en número
limitado en la sangre bovina, pero puede aumentar como respuesta a
enfermedades totémicas. 42

2.5.5.1.

Función

La función principal de los linfocitos es intervenir en la inmunidad celular y
formación de anticuerpos humorales. Aunque se acepta que las células
plasmáticas están comprometidas en la síntesis de anticuerpos, se postuló una
función similar para los linfocitos hasta que se demostró que una población pura
de linfocitos puede sintetizar anticuerpos tanto in Vitro como in vivo (VAN FURTH,
1969). Debe recordarse, sin embargo que solo algunos linfocitos circulantes
pueden sintetizar moléculas de IgG, IgM e IgA. La formación de anticuerpos ocurre
preponderantemente en órganos linfoideos. Los pequeños linfocitos sólo producen
moléculas IgM. Mientras que los medianos y grandes elaboran cualquiera de los
tipos de inmunoglobulinas; la capacidad de síntesis de IgA se adquiere después
del nacimiento (GOOD, 1969). Las inmunoglobulinas pueden ser detectadas
dentro y sobre los linfocitos (LERNER y col., 1971). Además, los linfocitos poseen
en su superficie antígenos de histocompatibilidad y receptores para los
componentes del complemento, así como ciertos productos químicos semejantes
a las fitohemaglutininas.
Menos conocida es la función de los linfocitos en la mediación de las
manifestaciones de inmunidad celular, como la hipersensibilidad retardada,
rechazo de injertos, reacción injerto-huésped y la resistencia hacia ciertos agentes
42. SCHALM, O.W. Hematología Veterinaria. Editorial Hemisferio Sur. 1981. Pág. 152 - 153
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patógenos. La mayoría de los linfocitos circulantes están comprometidos en la
inmunidad celular, y son los denominados timodependientes. Estos sintetizan una
sustancia antigénica específica, de bajo peso molecular (menor a 10.000), que se
denomina “factor de transferencia”, que puede sensibilizar a los individuos
normales para que inicien la reacción inmunocelular luego del contacto inicial con
el antígeno.
Los linfocitos producen in Vitro (y tal vez in vivo) varias sustancias solubles con
cierta significación biológica, las que se conocen con el nombre genérico de
“linfoquinas” (DUMONDE y col., 1969). El Factor Inhibidor de la Migración (FIM),
una glucoproteína, se produce a las pocas horas de la interacción de un antígeno
específico con los linfocitos de un donante con hipersensibilidad retardada
(GEORGE y VAUGHAN, 1962). Este factor no es citotóxico pero inhibe la
migración de macrófagos, y su posible producción in vivo permitiría explicar la
inmovilización y acumulación de macrófagos en lesiones de hipersensibilidad
retardada. La linfotoxina es una sustancia proteinácea de bajo peso molecular
(90.000), producida por los linfocitos reactivos después de su exposición a
estímulos inespecíficos o antígenos específicos (WILIAMS y GRANGER, 1969), y
es capaz de destruir a numerosas células marcadas en cultivos de tejidos y se
sospecha que puede desempeñar un papel semejante in vivo. Otros factores
elaborados por los linfocitos sensibilizados incluyen un factor inductor de
inflamación, uno quimiotáctico para los macrófagos y uno transformador de los
linfocitos.
Todavía se debe confirmar (FELDMAN, 1972) que los pequeños linfocitos
presentan una función trefocítica, es decir que suministran ADN a otras células, tal
como fibroblastos, células plasmáticas y células precursoras hematopoyéticas. 43

43. SCHALM, O.W. Hematología Veterinaria. Editorial Hemisferio Sur. 1981. Pág. 551 - 552
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3. MATERIALES Y METODOS

3.1. LOCALIZACIÓN
Las fincas en las que se desarrolló el proyecto están localizadas en el municipio
del Valle de Ubaté, en Cundinamarca. La información geográfica, geopolítica y
meteorológica se describirá a continuación:
- Latitud: 5º 18´ N
- Longitud: 73º 48´ O
- Altitud: 2.556 m.s.n.m.
- Temperatura media: 14ºC
- Población: 41.278 Habitantes
- Población bovina del Valle de Ubaté que comprende 10 municipios: 100.000
cabezas de ganado. (Censo Enero 2007, Vacunación Aftosa).
- Población bovina de la Villa de San Diego de Ubaté: 16.000 cabezas de ganado.
(Censo Enero 2007, Vacunación Aftosa).
Las dos fincas que se tomaron para las muestras se encuentran localizadas de la
siguiente manera:
Finca “Pueblo Viejo” ubicada en el Kilómetro 5 de la vía Ubaté – Cucunubá, en el
municipio de Cucunubá.
Finca “Tequenusa” ubicada en el Kilómetro 7 de la vía Ubaté – Chiquinquirá, en el
municipio de Ubaté.
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3.2. POBLACIÓN Y MUESTRA
La población seleccionada para el proyecto, se tomó de un muestreo generalizado
realizado en las dos fincas para determinar la presencia del Virus de la Leucosis
Bovina,

del

cual

se

seleccionaron

inicialmente

32

animales

repartidos

equitativamente en dos tratamientos. Se consideró que era una muestra
representativa para el proyecto teniendo en cuenta que se presentarán perdidas
en el proceso.

3.3. VARIABLES
- Comportamiento células sanguíneas por muestreos hematológicos
- Promedio de lactancia
- Servicios por concepción
- Promedio intervalo parto – concepción

3.4. ANALISIS ESTADISTICO
Se realizó un análisis operacional de varianza con la t de Fisher, la cual arrojó una
p= 0.9 que se toma como el 90% siendo altamente significativo

Grupos

Cuenta
1
2
3

27
27
27

Suma
48277
47082
51254

Promedio
Varianza
1788,037037 53291,34473
1743,777778 39291,02564
1898,296296 56115,60114

ANÁLISIS DE
VARIANZA
Grados
Suma de
Promedio de los
de
cuadrados
cuadrados
F
Probabilidad
libertad
341927,6296
2
170963,8148 3,449216148 0,036694616

Origen de las
variaciones
Entre grupos
Dentro de los
grupos

3866147,259

78

Total

4208074,889

80

49565,9905

66

Valor crítico
para F
3,11379722

3.5. METODOS Y PROCEDIMIENTOS
3.5.1. Métodos
3.5.1.1. Preparación del remedio isopático
La idea que la farmacopea homeopática debe ser una sola, se debe a que los
medicamentos que estudia y prescribe son iguales en todo el mundo y sus
indicaciones serán las mismas para todos los casos que se requieran; y los
medicamentos empleados por Hahnemann deben seguirse preparando con forme
a las reglas por él establecidas, ya que fueron precisamente experimentadas en
esa forma.
Para mantener actuales las reglas de preparación de medicamentos homeopáticos
se consulta la “Pharmacopea homeophatica polyglotta” del Doctor Filmar
Schwabe, donde describe nueve reglas de preparación: cuatro para la elaboración
de tinturas madres; una para soluciones acuosas con versión a y b; una para
soluciones alcohólicas con versión a y b; y tres para trituraciones de sustancias
líquidas, secas; y animales y vegetales verdes.
Para la preparación del tratamiento isopático se extrajo el segmento de glóbulos
blancos de dos vacas positivas a Leucosis Bovina Enzoótica y con linfocitosis
persistente. Dicho extracto se suspendió en solución salina y de esta mezcla se
tomaron dos gotas para diluir en noventa y ocho gotas de solución alcohólica al
20% (primera dinamización). De esta primera dilución centesimal se tomó una
gota en noventa y nueve de solución alcohólica para obtener la 2c y así
sucesivamente hasta la 9c, que fue la potencia suministrada a los animales.

3.5.2. Procedimiento
El proyecto se inicio tomando muestras en dos fincas diferentes en la zona del
Valle de Ubaté para determinar los animales positivos a Leucosis Bovina

67

Enzoótica, teniendo en cuenta estos animales se dividieron en dos grupos al azar
en tratamiento 1 y tratamiento 2.
El

tratamiento 1 constaba del placebo siendo un compuesto de solución

alcohólica y el tratamiento 2 era el tratamiento isopático explicado anteriormente
en la preparación del remedio isopático.
La aplicación de los tratamientos se realizo a la hora del ordeño así:
Agosto
Sept
Oct
Nov
Dic
Ene
13 14 15 16 23 30 2005 6 13 2005 11 2005 8 2005 6 2006 17
FECHA
2005
TTO 1
x x x x x x
x x
x
x
x
x
Placebo
TTO 2
x x x x x x
x x
x
x
x
x
isopático

Para tener un seguimiento del efecto realizado por el tratamiento se tomaron
muestras sanguíneas para realizar cuadros hemáticos y pruebas de Elisa en
momentos determinados para saber como reaccionaban los animales, estos
muestreos se realizaron en el día 0 del tratamiento que fue el 13 de Agosto de
2005 siendo el muestreo número uno (1), el muestreo número dos (2) se realizó el
6 de Octubre de 2005 dos meses después de iniciado el tratamiento donde hubo
aplicaciones diarias y semanales para observar que influencia se tuvo sobre los
animales con estas aplicaciones consecutivas, el muestreo número tres (3) se
realizó el 12 de febrero de 2006 después de terminara el tratamiento con una
aplicación mensual para mirar la evolución de los animales y el muestreo número
cuatro (4) se realizó el 29 de Enero de 2007 después de pasado un año de
terminar la aplicación del tratamiento para saber que acción a largo plazo tenia el
tratamiento sobre los animales.
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Tablas de Muestreo:
Fecha
TTO 1

13 Agosto

6 Octubre

12 Febrero

29 Enero 2007

2005

2005

2006

X

X

X

x

x

X

x

X

Placebo
TTO 2
Isopático

Con cada una de las muestras se realizaron cuadros hemáticos donde se
detallaba cada número de células blancas y rojas, hemoglobina, hematocrito,
volumen corpuscular medio y hemoglobina corpuscular media.
Se tomaron los registros reproductivos y productivos de cada animal durante el
tiempo del tratamiento que fue de Agosto de 2005 a Enero de 2006 para realizar
una comparación donde se pudiera analizar los cambios entre los dos grupos de
experimentación el grupo tratamiento y el grupo placebo.
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4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN
Los resultados obtenidos se expondrán uno a uno en los anexos pertinentes, se
tendrán en cuenta las variables que demuestren significancia estadística para ser
graficados y analizados.

4.1. PRUEBA DE ELISA
En la gráfica número uno (1), se reportan los promedios de las lecturas de las
pruebas de Elisa de los dos grupos de animales del placebo y el tratamiento. Esta
prueba se basa en los conteos de Inmunoglobulinas G.
En el muestreo uno (1) se ve como los dos grupos entan en valores parecidos
entre 1.70 y 1.80, en el muestreo dos (2) no se evidencia un cambio significativo
en los valores, ya en el muestreo tres (3) el grupo placebo muestra un incremento
poco significativo, mientras que el grupo del tratamiento tuvo un incremento
mayor a comparación del muestreo dos (2) subió de 1.77 a 1.93 siendo esto una
demostración que el sistema inmunológico empieza a responder de una manera
mas marcada, y en el muestreo cuatro (4) se ve una tendencia de los dos grupos
por la disminución llegando a niveles de casi 1.10.
La prueba de Elisa es una prueba mas que todo diagnóstica con la cual se puede
determinar la presencia del virus, pero en el trabajo se evidencio que los dos
grupos no tuvieron cambios significativos excepto en el muestreo número tres (3)
donde el grupo tratamiento tuvo un incremento mayor y al compararlo con los
otros resultados se podría entender que fuera una respuesta positiva de
activación del sistema inmunológico, pero la gráfica sola sin contar con los otros
resultados resulta ser una grafica paralela sin significancia estadística para
comparación.
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4.2. ERITROCITOS
Los rangos normales de eritrocitos para los bovinos son 5 a 10 células por
centímetro cuadrado. Aunque en la grafica número dos (2), los dos grupos se
comportaron similar el leve incremento que muestra el grupo tratamiento se toma
como la reacción positiva al remedio donde existe una activación de la medula
ósea que promueve la producción de eritrocitos por lo tanto el cuerpo y los
órganos tienen una mejor oxigenación. Esto se comprueba al comparar con los
otros resultados, vemos que los animales del placebo aunque se comportaron
parecido la disminución del grupo tratamiento va a estabilizarse en niveles
normales ya que el promedio esta en 5.45; al contrario la disminución del grupo
placebo se puede deber a un mal funcionamiento de la medula osea por causa del
virus, esto se ve comparando los otros resultados y viendo que los animales no
han progresado reproductivamente a comparación del grupo tratamiento.

4.3. HEMATOCRITO
Para los bovinos los niveles normales del hematocrito están entre 25 – 45%. En la
grafica número tres (3) se muestra como los dos grupos al igual que el resultado
de los eritrocitos siguen una línea similar teniendo un incremento mayor el grupo
tratamiento y bajando a niveles normales este comportamiento se puede tomar
igual al explicado con los resultados de los eritrocitos explicado anteriormente.

4.4. LEUCOCITOS
Los niveles normales de leucocitos para los bovinos varia desde 4.000 a 12.000
células por centímetro cúbico. En la gráfica número cuatro (4) se comparan los
grupos tratamiento y placebo, donde en el muestreo uno (1) se observa que los
dos grupos están entre los niveles normales pero en los limites superiores, donde
el tratamiento esta en 10.500 y el placebo en 9.800. En el muestreo número dos
(2) se tienen los leucocitos en el tratamiento 12.500 ya por fuera del nivel normal,
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lo mismo ocurre en el muestreo número tres (3) donde los leucocitos se
encuentran en 12.500, a partir de este muestreo se ve una clara disminución en el
muestreo número cuatro (4) donde están las células en 10.500 y al hacer una
proyección se ve una estabilización hacia niveles mas bajos en los rangos
normales.
En el placebo se observan una elevación moderada de los leucocitos, en el
muestreo número cuatro (4) se ve una estabilización en un rango alto de los
niveles normales, se realizó la misma proyección que en el tratamiento y el
placebo se estabilizaría en los limites altos.

4.5. LINFOCITOS
Los niveles normales para los bovinos de linfocitos se encuentran entre 2.200 –
9.000 para valores absolutos. Con esta referencia vemos en la grafica 5 como el
muestreo número uno (1) en los animales del placebo empiezan en un valor de
6.600 que esta en el rango normal, en los animales del tratamiento empiezan en
8.000 que esta en los limites altos. En el muestreo número dos (2) en los dos
grupos se nota un incremento, en el tratamiento se encuentran en 10.600 un
incremento de 2.600 células y en el placebo esta en 9.400 con un incremento de
2.800 células esto se puede tomar como el comportamiento normal de la
enfermedad ya que no hay una diferencia significativa entre los dos grupos; ya en
el muestreo número tres (3) el placebo tuvo una disminución a 8.500 en las células
mientras el tratamiento bajo a 9.300, en esta disminución se empezó a ver una
pequeña diferencia entre los dos grupos donde se ve que el tratamiento empieza a
hacer efecto ya que la disminución del número de células es mayor en este grupo.
En el muestreo número cuatro (4) se ve como en el grupo del placebo la
disminución del número de células no fue tan marcado y se estabilizo en 7.600
que aunque están entre los rangos normales esta en el limite alto. En el
tratamiento se nota una disminución mayor de 9.300 a 6.100 células donde los
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animales buscan un rango bajo en los niveles normales y tratan de estabilizarse,
esto refleja la activación del sistema inmunológico y como ha podido ayudar al
organismo a controlar la enfermedad.
En los valores relativos los rangos normales se encuentran entre 45 – 75%, en la
grafica 6, se observa como el tratamiento en el muestreo uno (1) empieza en el
75% que es el límite alto de los rangos normales, en el muestreo dos (2) el
porcentaje esta por encima de 80, en el muestreo tres (3) tuvo una disminución al
75% y en el muestreo cuatro (4) tiene una caída al 54% encontrándose en un
punto medio del rango que concuerda con una balanza entre el virus y el
organismo.

4.6. EOSINOFILOS
En los bovinos los rangos son 40 a 960 células en los valores absolutos, en la
gráfica 7 se ve como el grupo tratamiento empieza en el muestreo uno (1) en un
nivel de 420 células, en el muestreo dos (2) hay una elevación hasta casi 800, en
el muestreo tres (3) hay una caída a 550 y en el muestreo cuatro (4) llega a casi
900. Esta variación tan marcada se puede atribuir a una posible disminución del
malestar, lo que conlleva a la disminución de la concentración de los corticoides
circulantes y por ende el incremento de los eosinofilos circulantes en la sangre.
En el grupo placebo se ve que en el muestreo uno (1) empieza en 900, en el
muestreo dos (2) donde llega casi a 1.000, en el muestreo tres (3) tiene una caída
a 650 y ene l muestreo cuatro (4) sube a 800. El descenso que se ve es posible
que se de por la liberación de corticoides que puede ser causada por un nivel
elevado de estrés producido por la enfermedad, la elevación que se da puede ser
por las variaciones que se dan con los corticosteroides y la histamina a causa de
la enfermedad así como se ve un aumento puede verse una caída en cualquier
momento.
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En los promedios relativos es mucho mas marcada la tendencia que muestran los
animales, partiendo que los rangos normales se encuentran entre 2 – 10%, en la
grafica 8 se observa que el grupo tratamiento empieza en un valor bajo y en los
siguientes muestreos se ve la tendencia a subir corroborando la teoría que los
eosinofilos con llevan a la mejoría del animal. Al contrario en el placebo se nota la
caída de los eosinofilos.
Estas conclusiones son sustentadas en la literatura encontrada que esta
referenciada en el marco teórico en el área de descripción de los eosinofilos.

4.7. NEUTROFILOS
Los neutrófilos normales oscilan entre 800 a 3600, tanto en el tratamiento como en
el placebo los neutrófilos están en valores normales. Pero en el tratamiento se
evidencia un aumento claro al final del experimento normalizándose la fórmula
leucocitaria por el incremento de la relación linfocitos/neutrófilos, siendo que el la
mitad se vio un descenso puede ser debido a los cambios que experimento el
animal para acoplarse al tratamiento isopático y se puede pensar que después de
esto los animales reforzaron su inmunidad promoviendo la generación para lograr
una estabilidad después de un tiempo y esta estabilidad puede llegar a controlar
los tumores ya que estos fagocitan detritos celulares.
En el placebo aunque se ven variaciones estas tienen clara tendencia a disminuir
y con esto los pacientes nos pueden estar demostrando un claro empeoramiento
en su condición. Los resultados están reflejados en la gráfica #7

4.8. PROMEDIO LINFOCITOS – NEUTROFILOS
La proporción entre linfocitos – neutrófilos varía para cada animal pero se puede
manejar un valor aproximado que seria 1 neutrófilo por 1.5 linfocitos.
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Los animales tanto del tratamiento como del placebo empezaron en el muestreo
uno (1) en un promedio de 5.7 a 5.8 esto es un número muy alto para un animal
normal. En el muestreo número dos (2) los animales del tratamiento presentan una
subida a 8.0 y el placebo pasa de 5.8 a 11.4, en el muestreo número tres (3) hay
una baja en los dos grupos siendo el grupo del tratamiento una baja mas marcada.
En el muestreo número cuatro (4) la muestra mas clara que los animales
reaccionaron positivamente es que la proporción se esta haciendo normal
mientras en el grupo placebo vuelve a tener un aumento.
Estos resultados son estadísticamente significativos ya que comprueban que los
animales del tratamiento muestran una tendencia a los rangos normales de
animales sanos, matemáticamente los niveles son 1 neutrófilo por 1.5 linfocitos,
biológicamente se puede manejar un rango de 2 neutrófilos por cada 3 linfocitos.
Los resultados se observan en la grafica número once (11).

4.9. PROMEDIOS PARAMETROS PRODUCTIVOS

4.9.1. Promedio de leche
Los datos no generan significancia estadística ya que los valores entre los dos
grupos no marcan diferencia, los cambios en la curva de leche se pueden producir
por razones externas no significativas al tratamiento, estos factores pueden ser
bióticos o abióticos (clima, alimentación, sitio de desplazamiento, ordeño, manejo,
clase de potreros, enfermedades diferentes a la Leucosis bovina Enzoótica) y no
generaran diferencia para tener en cuenta en el tratamiento. Esto se evidencia en
la gráfica número doce (12).
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4.10. PROMEDIOS PARAMETROS REPRODUCTIVOS

4.10.1. Promedio intervalo parto concepción (IPC)
En la gráfica número trece (13) de comparación entre el tratamiento y el placebo,
se ve que se disminuyeron los días abiertos en 2 meses y 28 días, esa diferencia
va a generar que los animales se puedan recuperar más rápido y empezar su ciclo
de producción en un punto más alto que el anterior.
En la gráfica número catorce (14) se evidencia como en cada tratamiento cada
animal fue diferente y como así en el placebo hay animales que tenían el intervalo
entre partos bajo y otros muy alto lo mismo que en el tratamiento, esto demuestra
que los animales fueron tomados al azar sin preferencia.

4.10.2. Promedio servicio por concepción (SXP)
Como se puede ver al enfrentar los promedios de tratamiento y placebo se ve una
disminución de 1 servicio, que eso va a generar que el animal va tener un mejor
ciclo reproductivo, un mejor estado productivo y va a ser mucho mas significativo
para la producción del hato y para los ingresos económicos del productor. Esta
comparación se ve en la gráfica número quince (15).
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5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1. CONCLUSIONES
El Virus de la Leucosis Bovina, es un virus que se propaga con rapidez infectando
los hatos lecheros causando pérdidas que no se evidencian hasta instancias muy
avanzadas de la enfermedad. Por ésto es importante realizar controles oportunos
en los hatos cuando se sospeche de la enfermedad por los signos reproductivos
que son los primeros y principales señales de alerta.
Muchos de los animales que se escogieron para la experimentación no
presentaban signos físicos ni anatómicos de presencia de la enfermedad, solo
presentaban una alteración reproductiva significativa como la no presentación de
celos o la repetición de celos. Estos signos sirvieron para descartar muchas
enfermedades y se llegó al diagnóstico de la LEUCOSIS BOVINA ENZOOTICA.
Al momento de realizar la experimentación se quiso tener dos hatos lecheros
parecidos donde los animales no fueran sometidos a condiciones controladas para
saber si el tratamiento serviría para cualquier animal en cualquier situación, cabe
aclarar que los resultados muchas veces se pueden ver afectados por las diversas
condiciones que se presentan como el clima, la comida y el manejo.
Observando los resultados obtenidos en la experimentación se evidenció que la
aplicación del tratamiento isopático realizó cambios directamente sobre las células
sanguíneas que ayudaron a controlar los signos y síntomas que se pudieran estar
presentando y realizaron el efecto de activar el sistema inmunológico para ayudar
a controlar el virus.
La activación del sistema inmunológico contribuyó a la activación de la médula
ósea realizando un aumento de los glóbulos rojos ayudando a una mejor
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oxigenación del cuerpo, al obtenerse este resultado el cuerpo empieza a
responder lentamente realizando cambios en cada uno de los órganos.
Los primeros cambios observables se dieron en el sistema reproductivo ya que
después del primer mes de la aplicación del tratamiento los animales comenzaron
a ciclar casi normalmente y la mayoría de animales quedaron cargados en la
primera o segunda inseminación realizada en algunos casos.
Esto se pudo comprobar al momento de analizar el promedio por concepción
donde se evidencia una reducción de un servicio en las vacas del tratamiento
comparadas con las del placebo. También se ve un proceso positivo en el
intervalo parto concepción que se evalúa en los días abiertos de un animal donde
en comparación con los animales del placebo se logró reducir este intervalo en
dos meses y veintiocho días.
Los datos de intervalo parto concepción y servicio por concepción son datos de
importancia económica en un hato. Por eso las reducciones obtenidas van a
significar una ganancia económica para el hato y a su vez asegura la permanencia
del animal en el hato por tener unos registros reproductivos buenos asegurando
un ciclo de producción. En este caso se debe tener en cuenta que los registros
normales del promedio servicio por concepción deben ser de uno o dos servicios y
el promedio intervalo parto concepción es de 70 -105 días abiertos.
La evidencia mas clara que demuestra la eficacia del tratamiento se da en el
último muestreo realizado un año después de la última aplicación donde se ve
como los linfocitos en los animales del tratamiento se estabilizan y buscan un nivel
normal mientras los animales del placebo tratan de estabilizarse en un nivel mas
alto del normal.
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5.2. RECOMENDACIONES
Los resultados obtenidos en este trabajo son muy optimistas para poder controlar
la Leucosis Bovina Enzoótica y así evitar las pérdidas económicas que se
presenten a causa de la misma.
Así mismo, se puede considerar un seguimiento mayor para los animales respecto
a los análisis de sangre para comprobar qué efecto a largo plazo se puede obtener
conociendo que después de un año, el tratamiento sigue funcionando, esta
observación no se pudo realizar por falta de tiempo ya que seria apropiado realizar
muestreos al año y medio, dos años y hasta tres años para tener un mejor
sustento teórico de los resultados a largo plazo del tratamiento.
Basados en la experimentación realizada se recomienda probar la aplicación de
una monodosis (una sola aplicación de la dosis) en los animales y realizar
controles periódicos como seis meses y un año para considerar la eficacia del
tratamiento.
También considerar realizar una experimentación controlando los factores bióticos
y abióticos (clima, alimentación, sitio de desplazamiento, ordeño, manejo, clase de
potreros, enfermedades diferentes a la Leucosis Bovina Enzoótica) en su totalidad
para comprobar si la eficacia del tratamiento aumenta al tener un control total de la
situación.
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PRODUCTOS GENERADOS
TABLA 1 Estudios de prevalencia de LBE en Colombia

Prevalencia

Autor (es)

Año

Región

N

Incidencia

Serol. Hema
tol.
Lozano

y 1979

-

-

-

-

4.1 o/oo *

Sabana

343

36.4% 6.7%

Antioquia

-

-

Andina

2753

25.9% -

-

Caribe

1032

14.4% -

-

Piedemonte

452

15.3% -

-

S. Bogotá

114

29.8% -

-

0.7&

-

-

De -

10.3% -

-

col
Parra y col

1980

-

Bogotá
Castaño

1980

Griffiths

y 1982

col

Cortés y col

1982

Santamira y 1982

Valle

col

Sogamoso

Ortegón

y 1982

col

Opio.

de -

47.5% -

V/cencio

Pérez y col

1983

Caldas

-

14.5% -

-

Neira

1984

-

-

-

12.4o/oo **

Castaño

1985

Antioquia

-

44.2% -

-

Orjuela

1986

Córdoba

2907

1.5%

-

-

Antioquia

75

72.0% -

-

Castaño

y 1990

col
* Forma Juvenil
** Forma adulta
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TABLA 2 PORCENTAJE DE ÓRGANOS COMPROMETIDOS

ORGANO

MARSHAK

DUNGWORTH

GANGLIOS LINFOIDES

95

95

CORAZÓN

89

87

RIÑONES Y URÉTER

59

45

ABOMASO

57

85

UTERO Y CÉRVIX

51

50

MÉDULA ESPINAL

49

-

INTESTINO

46

48

HÍGADO

37

-

BAZO

27

30

VEJIGA

21

-

GRASA EPIDURAL

-

52

MUSCULO

-

36

21

-

VESÍCULA BILIAR

11

-

PULMONES

8

-

OVARIO

5

-

MÉDULA ADRENAL

3

-

ESQUELÉTICO
RUMEN, RETÍCULO Y
OMASO
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GRAFICA 15 PROMEDIO SERVICIO POR CONCEPCIÓN
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